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INTRODUCCIÓN: Los pacientes sometidos a trasplante de progenitores 
hematopoyéticos (TPH), presentan una elevada prevalencia de desnutrición. Por 
ello, la mayoría precisan nutrición parenteral (NP), asociando con frecuencia 
efectos secundarios. El uso de ácidos grasos omega 3 en la NP podrían modular 
la respuesta inmune y metabólica de estos pacientes, mejorando su evolución.  
 
OBJETIVO: Estudiar en pacientes sometidos a TPH que precisaron NP, si el uso 
de una emulsión lipídica parenteral que incluía omega 3 modificaba su evolución, 
al compararla con una emulsión lipídica convencional.  
 
MATERIAL Y MÉTODOS: Estudio observacional retrospectivo de dos cohortes 
de pacientes, realizado en dos fases. Población de estudio: pacientes de 0 a 18 
años sometidos a TPH, que precisaron NP durante 7 días o más. La serie 
histórica recibió emulsión con triglicéridos de cadena media y larga (año 2013), 
y la serie de estudio emulsión mixta con omega 3 (años 2014 y 2015). Se 
recogieron variables sociodemográficas, antropométricas, nutricionales, clínicas 
y bioquímicas. Análisis estadístico: descriptivo de cada grupo por separado, 
realizando comparaciones dentro del mismo grupo (signo de Wilcoxon) y entre 
ambos grupos (prueba de Mann-Whitney). Las variables cuantitativas se 
compararon mediante la prueba t de Student, y las cualitativas mediante Chi 
cuadrado o prueba exacta de Fisher. 
 
RESULTADOS: Se incluyeron 65 pacientes (29 en el grupo de estudio y 36 en 
el histórico). En la muestra de intervención, un 44.8% fueron varones, con media 
de edad de 8.77 años (+/-5.55 DE), tiempo medio de ingreso de 29 días (+/-15 
DE) y duración media de NP de 18.76 días (+/-16.66 DE). Esta muestra fue 
comparable a la del grupo histórico. No existieron diferencias significativas en la 
antropometría, complicaciones, ni en la evolución de los parámetros 
bioquímicos, salvo una mejoría en los valores de colesterol total de la muestra 
de estudio con respecto a la histórica (p=0.008) a los 14 días de tratamiento, que 
no se mantuvo hasta el alta.  
 
CONCLUSIONES: La emulsión lipídica mixta con omega 3 no mejoró la 
evolución de los pacientes tratados al compararlo con la emulsión convencional. 
Estos resultados han de ser interpretados con cautela, al no tratarse de un 
ensayo clínico y tener un tamaño muestral pequeño. No obstante, este estudio 
puede servir de base para proyectos futuros, ya que apenas existen estudios 
similares en pediatría.  
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Introducción 
 
 
Para conseguir un adecuado estado nutricional, es necesario 
asegurar el aporte de los nutrientes requeridos que en la infancia permitirá 
un adecuado crecimiento y desarrollo. Cuando estas necesidades 
energéticas o de nutrientes no pueden ser cubiertas por vía digestiva, 
deben asegurarse mediante la nutrición parenteral (NP), que consiste en la 
administración de los nutrientes y de las demandas específicas por vía 
venosa a través de un acceso vascular.  
La NP, por tanto, está indicada en la corrección de estados 
nutricionales deficientes o como prevención de situaciones de desnutrición 
secundaria a patología, ya sea digestiva o extradigestiva, cuando no se 
puedan administrar los nutrientes por vía digestiva, o en pacientes que se 
prevea que no serán capaces de obtener aportes nutricionales suficientes 
por vía oral o enteral por un periodo de tiempo superior a 5 días (menor 
tiempo en el caso de neonatos o cuando ya existe un estado de desnutrición 
previo). 
Pese a las mejoras progresivas, tanto en la calidad de estas 
soluciones nutritivas artificiales como en la técnica de administración, existe 
una importante morbilidad asociada a su uso, por lo que es imprescindible 
un control cuidadoso para evitar complicaciones. Este control debe ser 
tanto clínico como analítico.  
Aunque, tradicionalmente, el motivo que más ha preocupado en el 
uso de la NP ha sido que el aporte energético fuera insuficiente para 
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alcanzar la recuperación y desarrollo del paciente, en la actualidad, los 
principales esfuerzos se centran en evitar un desequilibrio entre los 
nutrientes administrados y, por tanto, en impedir las consecuencias a las 
que llevaría un exceso o alteración de éstos1,2. 
Las alteraciones bioquímicas más frecuentes del aporte insuficiente, 
suelen ser la hipoglucemia, hipofosforemia e hipocalcemia. En cambio, el 
exceso de nutrientes, puede dar lugar a hiperglucemia e 
hipertrigliceridemia. Ésta última se produce cuando la capacidad 
plasmática de aclaramiento lipídico no es suficiente1,2,3. En cualquier caso, 
el aporte de lípidos debe formar parte de las soluciones de NP por varios 
beneficios de los que hablaremos más adelante. 
La alteración de la función hepática aparece en más del 50% de los 
pacientes que han requerido NP durante dos o más semanas, y en la 
mayoría de las ocasiones es autolimitada, restableciéndose una función 
hepática normal cuando el enfermo comienza una alimentación enteral y la 
NP se retira. Pero en los casos en los que la NP se necesita durante mucho 
tiempo, pueden manifestarse alteraciones hepáticas importantes y, en 
ocasiones, irreversibles1,2,4. 
El componente lipídico de las soluciones de NP parece influir en la 
seguridad del tratamiento, que es superior con las emulsiones mixtas de 
triglicéridos de cadena larga (LCT) y de cadena media (MCT) y las basadas 
en aceite de oliva, éstas últimas debido a que aportan ácido oleico, mejoran 
los niveles de vitamina E y disminuyen la peroxidación lipídica1-3,5. Sin 
embargo, recientemente han aparecido en el mercado nuevas soluciones 
que contienen aceite de pescado, ricas en ácidos grasos (AG) omega 3, 
con las que se ha objetivado una aparente disminución en la alteración 
hepática, asociada a un efecto antiinflamatorio4,6.  
Aunque en adultos ya se han empleado AG omega 3 en estos casos 
determinados en los que el metabolismo lipídico está alterado4,7-9, en 
pediatría, aun no existe suficiente experiencia clínica. 
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1.1 Ácidos grasos: definición y clasificación 
Un AG es una molécula orgánica de naturaleza lipídica, formada por 
una cadena hidrocarbonada lineal y un grupo carboxilo en su extremo, es 
un ácido orgánico que se encuentra presente en las grasas. La 
esterificación de tres AG con una molécula de glicerol da lugar a los 
triglicéridos (TG), que es la forma fundamental en que se transportan y 
almacenan las grasas. 
Los AG pueden clasificarse en función de su longitud y saturación que 
determinan sus propiedades físicas, químicas y metabólicas. En función de 
la longitud de cadena, se diferencian en AG de cadena corta (6 o menos 
átomos de carbono), de cadena media (de 8 a 12) o de cadena larga (más 
de 12 átomos de carbono). En función de su saturación se distinguen 
ácidos grasos saturados, que tienen exclusivamente enlaces simples entre 
sus átomos de carbono, e insaturados que poseen uno o más enlaces 
dobles en su cadena según sean monoinsaturados o poliinsaturados 
respectivamente. Existen tres grupos de AG según la posición de su doble 
enlace: El primer grupo posee su único doble enlace entre el carbono 9 y 
10, constituyen la familia de los omega 9 (ω9) y su principal componente 
es el ácido oleico. El segundo grupo tiene su primer doble enlace entre los 
carbonos 6 y 7, se identifican como pertenecientes a la familia omega 6 
(ω6) y su principal componente es el ácido linoleico. Por último, el tercer 
grupo lo constituyen los AG que poseen su primer doble enlace entre los 
carbonos 3 y 4, reciben el nombre de familia omega 3 (ω3) y el más 
importante es el ácido α-linolénico. 
1.1.1 Ácidos grasos poliinsaturados 
Los ácidos linoleico y α-linolénico son esenciales para los mamíferos 
ya que no pueden ser sintetizados por el organismo y deben incorporarse 
por medio de la dieta. Los derivados de estos AG (se denominan AG 
poliinsaturados de cadena larga (LCPUFAS).  
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Los LCPUFAS son importantes componentes de las membranas 
celulares del sistema nervioso central y de los fotorreceptores retinianos, 
afectando a sus propiedades, como la permeabilidad, fluidez, los procesos 
de transporte y los receptores de membrana, y confiriendo una función 
plástica y estructural4,10,11. Por ello, mejoran la agudeza visual y la 
capacidad cognitiva, al formar parte de células de la retina y del sistema 
nervioso central, modifican la expresión génica por uniones a receptores 
nucleares, como los PPARs (receptores activados de proliferación de 
peroxisomas), y ejercen funciones bioactivas5,10,12. 
Debido a todas estas ventajas, los LCPUFAS se han dado como 
complemento por vía enteral, y ya forman parte de muchas de las fórmulas 
infantiles existentes en el mercado13-15.  
Ambas series de LCPUFAS, ω 3 y ω 6, son precursores de síntesis 
de eicosanoides. Los ω 6, son precursores de mediadores proinflamatorios, 
y los ω 3 ejercen efectos antagonistas de la inflamación. Ambas familias de 
AG, junto al ácido oleico (ω 9), comparten y compiten por el mismo sistema 
enzimático de elongasas y desaturasas. 
En la serie ω 3, el AG básico es el ácido α-linolénico. A partir de 
desaturaciones y elongaciones, por la acción de la alfa-6- desaturasa, 
elongasa y alfa-5- desaturasa, se metaboliza a ácido eicosapentanoico 
(EPA), que da lugar a los eicosanoides de las series 3 y 5. Tras sufrir una 
nueva desaturación y elongación (por la alfa-4-desaturasa y elongasa), el 
EPA se metaboliza a ácido docosahexaenoico (DHA), que se concentra 
sobre todo en cerebro y retina, siendo ambos importantes constituyentes 
de las membranas celulares, y por tanto, fundamentales para el desarrollo. 
Estos precursores de eicosanoides, generan prostaglandinas, 
prostaciclinas, tromboxanos y leucotrienos, a través de la acción de las 
enzimas cox y lipox, ejerciendo un efecto antiinflamatorio al disminuir las 
citoquinas proinflamatorias. 
En la serie ω 6, el ácido linoleico es el AG inicial. Por medio de una 
desaturación (alfa-6-desaturasa) se metaboliza a ácido di-homo-gamma-
Introducción 
 
 
27 
 
linolénico (DGLA), y a partir de una nueva desaturación y elongación (por 
las enzimas alfa-5-desaturasa y elongasa), a ácido araquidónico (AA). El 
AA es un constituyente de los fosfolípidos de la membrana celular y 
precursor de prostaglandinas, prostaciclinas, tromboxanos y leucotrienos. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 1: Vías metabólicas de los ácidos grasos ω 3 y ω 6. 
 
Basados en las propiedades de estos AG de la serie ω 3, se han 
usado para el tratamiento de enfermedades inflamatorias4,5. 
Debido a las complicaciones secundarias al uso de las emulsiones 
lipídicas clásicas a base de aceite de soja, se han desarrollado como 
alternativa nuevas emulsiones lipídicas que incluyen ω 3. Con esto se 
pretende disminuir el aporte de LCPUFAS de la serie ω 6, y así la respuesta 
inflamatoria e inmune, la peroxidación lipídica y el daño hepático, sin 
necesidad de suspender la NP o disminuir los lípidos en la misma11,16-18. 
Estas emulsiones lipídicas con ω 3 incluyen EPA y DHA, que ejercen 
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efectos antiinflamatorios e inmunomoduladores. Los efectos 
antiinflamatorios se deben a su interferencia con el ácido araquidónico y 
consecuentemente a la producción de eicosanoides, lo que hace que 
disminuyan las citoquinas proinflamatorias19. Además, estos LCPUFAs son 
capaces de afectar tanto a la inmunidad celular como humoral, al 
comprometer la expresión de ciertos genes en las células inmunitarias, lo 
que da lugar al efecto inmunomodulador. 
Las emulsiones ricas en ω 3, permiten una rápida incorporación de 
LCPUFA ω 3 en los fosfolípidos de membranas celulares de leucocitos, 
aumentando la relación de LCPUFAs ω3: ω6 en distintos tipos celulares y 
desplazando los LCPUFA ω 6 de las membranas celulares de células 
inmunes, una de las causas principales de modulación de la inflamación 
sistémica20-21. 
El DHA se caracteriza por su habilidad de modificar la actividad de 
los leucocitos, disminuir la expresión del factor nuclear Kappa B (NF-κB) 
(controlando la expresión de genes proinflamatorios) y de los receptores 
activados por proliferadores peroxisomales Ɣ (PPAR-Ɣ), las moléculas de 
adhesión intracelular 1 (ICAM-1) y E-selectina, disminuir la producción de 
citoquinas y favorecer la síntesis de mediadores de protectinas y resolvinas 
de la serie D y E22,23. Además, las emulsiones lipídicas que incorporan 
aceite de oliva aportan α-tocoferol, un antioxidante que se relaciona entre 
otros, con un efecto antitumoral24,25. 
El efecto antiinflamatorio ha sido demostrado, entre otros autores, 
por Mayer et al.6 quienes, en monocitos de pacientes sépticos, demostraron 
la disminución de producción de interleucinas (IL) 1, 6 y 8 sin afectar la 
síntesis de la citocina antiinflamatoria IL-10. En otros dos estudios de este 
mismo autor, más colaboradores26,27, informaron de una disminución 
significativa en la producción de factor de necrosis tumoral-α (TNF-α), IL-
1β, IL-6, IL-8 e IL-10 de monocitos cultivados, en pacientes sépticos que 
recibieron emulsión lipídica mixta con ω 3, en comparación con otro grupo 
que recibió exclusivamente aceite de soja.  
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Barbosa el al.28 demostraron una disminución significativa de los 
niveles en plasma de IL-6 e IL-10 en una cohorte que recibió aceite de 
pescado, rico en ω 3, como emulsión lipídica. Wang et al.29 demostraron 
que, en pacientes con pancreatitis aguda, existió un aumento en los niveles 
de IL-10 y en los niveles de HLA-DR (antígeno leucocitario humano), 
además de una disminución en los niveles de proteína C reactiva (PCR). 
Por el contrario, Frieseeke et al.30 concluyeron que la administración de una 
emulsión lipídica mixta con ω 3 (LCT + MCT + aceite de pescado), en 
pacientes con inflamación sistémica, no tuvo efecto sobre los marcadores 
inflamatorios como IL -6 ni en la expresión de HLA-DR en monocitos. 
Estas emulsiones lipídicas alternativas para la NP han sido 
desarrolladas como monoterapia a base de aceite de oliva o pescado, o 
mediante mezcla de distintos aceites31,32. 
 
1.2 Emulsiones lipídicas en la nutrición parenteral 
La recomendación de añadir emulsiones lipídicas en una NP se 
basaría en: 
1. Asegurar el aporte de los AG esenciales en el organismo: las 
soluciones lipídicas son fundamentales para el suplemento de 
AG esenciales, por lo que, para evitar su déficit, se recomienda 
usarlas durante al menos 7 días. La cantidad de AG ω 6 (ácido 
linoleico) a administrar para prevenir el déficit de ácidos grasos 
esenciales, será de 0,1 a 0,25 g/kg/día, y los de ω 3 (ácido α-
linolénico) de 0,02 a 0,05 g/kg/día1,5.  
2. Aumentar la densidad calórica de la mezcla: debido a su gran 
densidad calórica (9 Kcal/gramo), permite administrar una 
elevada energía en un volumen pequeño. 
3. Disminuir la osmolaridad de la solución. 
4. Evitar la administración de altas cantidades de glucosa y sus 
efectos secundarios (hiperglucemia, alteraciones hepáticas, 
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riesgo de complicaciones infecciosas, aumento de la producción 
de CO2). 
5. Aumentar la estabilidad físico-química de la mezcla. 
Los lípidos administrados en una NP, deberían proporcionar el 25-
40% de las calorías no proteicas. Las recomendaciones de estos aportes, 
oscilan entre 1-3 g/kg/día, en función de la edad y de la patología del 
paciente. Un exceso de lípidos puede afectar la respuesta inflamatoria y 
aumentar el estrés oxidativo en algunos pacientes, aumentando la 
producción de radicales libres y disminuyendo las defensas antioxidantes 
enzimáticas y metabólicas, pudiendo dar lugar a la muerte celular33-35. Con 
el fin de disminuir el daño hepático secundario al uso de emulsiones 
lipídicas, se han utilizado dosis más restringidas de lípidos en la NP (entre 
0,5-1 g/kg/d) aunque suficientes para asegurar un aporte adecuado de 
ácidos grasos esenciales, ya que dosis mayores a 1 g/kg/día en ciertas 
situaciones clínicas se asocia a un aumento de los parámetros bioquímicos 
de colestasis y alteración de la función hepática36-41.  
Colomb et al.42 fueron los primeros en estudiar y objetivar, en el año 
2000, una mejoría del daño hepático tras restringir el uso de lípidos en una 
cohorte de 10 niños que presentaban 23 episodios de colestasis (en 13 
casos asociados con trombocitopenia) durante un periodo de 10 años, 
observando cómo resolvía y normalizaba la bilirrubina en 17 de los 
episodios. Con estos datos concluían que el suplemento lipídico era uno de 
los factores de riesgo de la colestasis secundaria a NP, y que la prevención 
de la colestasis podría realizarse disminuyendo la dosis de administración 
de lípidos. 
Otro estudio realizado por Cober et al.43 en el año 2012, evaluó la 
eficacia de la restricción lipídica en 31 neonatos con daño hepático 
secundario a NP, comparando dos cohortes de pacientes que recibieron 
emulsión lipídica con aceite de soja a distintas dosis (3 g/kg/día y 1 
g/kg/día). De ellos, el 42% de los pacientes con restricción lipídica tuvieron 
resolución de la colestasis, y el 10% de los pacientes que recibieron la dosis 
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estándar (p= 0,013), sin objetivarse diferencia en la antropometría entre 
ambos grupos.  
Sánchez et al.39, utilizaron una cohorte de pacientes pediátricos 
quirúrgicos, que recibieron emulsión lipídica en la NP a distintas dosis y 
observaron una disminución de la incidencia del daño hepático en el grupo 
con restricción lipídica. Por ello, recomendaban considerar la restricción 
lipídica de forma temprana en la NP en pacientes pediátricos quirúrgicos, 
con el fin de prevenir el daño hepático secundario.  
Rollins et al.41 llegaron a una conclusión similar. En su estudio, 
incluyeron 28 neonatos (con una edad gestacional mayor o igual a 26 
semanas) que recibieron NP tras una cirugía durante al menos cuatro 
semanas. Los pacientes fueron aleatorizados y se dividieron en dos grupos. 
Al primero se le administró dosis de lípidos de 1 g/kg/día y, al segundo 3 
g/kg/día, siendo el resto del aporte similar en ambos grupos. El aumento de 
la concentración de bilirrubina directa al finalizar el tratamiento con respecto 
al valor basal, fue menor en el grupo con restricción lipídica con respecto al 
otro grupo (p= 0,04). Sin embargo, el Z score del peso aumentó más en el 
grupo que recibió la dosis estándar. En ninguno de los grupos se objetivó 
déficit de ácidos grasos.  
También existen diversos estudios que comparan grupos de 
pacientes pediátricos con fallo intestinal que recibieron dosis de lípidos 
diferentes (2-3 g/kg/día frente a 1 g/kg/día) en la NP, apreciando que la 
dosis restringida podía prevenir el daño hepático secundario39,41,44.  
Hay algunos autores en contra de utilizar la restricción lipídica para 
prevenir o tratar el daño hepático secundario al uso de NP pues, aunque 
puede ser beneficioso para este fin en algunos pacientes, el limitar las 
grasas en niños, sobre todo en recién nacidos pretérminos (RNPT), puede 
tener consecuencias y afectar al desarrollo cerebral. Esta susceptibilidad al 
déficit de DHA de los RNPT ocurre debido a su propia inmadurez por las 
menores concentraciones de la enzima desaturasa (que convierte el ácido 
Introducción 
 
 
32 
 
α-linolénico en DHA), y a que la transferencia de los DHA ocurre en el tercer 
trimestre de gestación45,46. 
Otros autores no han encontrado beneficios sobre la función 
hepática al restringir la dosis de lípidos administrados en la NP. Levit et al.47 
estudiaron dos cohortes de RNPT que recibieron distintas dosis de 
emulsión lipídica a base de aceite de soja, sin objetivar diferencias en la 
incidencia de colestasis (definida como bilirrubina directa mayor o igual al 
15% de la bilirrubina total) entre ambos grupos de pacientes, siendo la p de 
0,45. Tampoco observaron cambios en cuanto a la antropometría de los 
pacientes. 
Nehra et al.48 también compararon dos cohortes de pacientes 
pediátricos que recibieron dosis de lípidos diferentes a base de aceite de 
soja, para estudiar la incidencia de colestasis o de daño hepático en 
pacientes con fallo intestinal, y tampoco encontraron diferencias entre ellos. 
Los autores concluyeron que la restricción de lípidos a base de aceite de 
soja, no prevenía o retrasaba la afectación de la función hepática.  
Se aconseja emplear soluciones al 20%, por su menor contenido en 
fosfolípidos que se ha relacionado con una menor elevación de los TG, 
formación de partículas de aclaramiento lento y en consecuencia, el riesgo 
de patología cardiovascular1,2. 
Las emulsiones lipídicas, deberán emplearse con especial 
precaución si existe una alteración del metabolismo lipídico o ante 
determinadas circunstancias y/o enfermedades, tales como infecciones 
graves, insuficiencia hepática, trombocitopenia… en las que los aportes 
lipídicos han de disminuirse a 0,5-1 g/kg/día, para evitar las potenciales 
complicaciones, asegurando el aporte de ácidos grasos esenciales 
necesarios para el organismo1,2,5. En estos pacientes críticos, el aporte de 
glucosa no debería ser mayor del 50-60% de la energía total administrada. 
La NP, y con ella las emulsiones lipídicas, deberá mantenerse hasta 
que se consiga una adecuada transición a nutrición enteral (NE), es decir, 
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cuando los aportes enterales sean al menos de 2/3 de los requerimientos 
nutricionales1,2. 
1.2.1 Tipos de emulsiones lipídicas: 
Existen diversos tipos de aceites vegetales disponibles para utilizar 
como infusión lipídica en NP. Las emulsiones lipídicas pueden 
administrarse de forma conjunta a los aminoácidos e hidratos de carbono 
(soluciones ternarias) o en perfusión separada de las soluciones binarias 
(mezcla de aminoácidos e hidratos de carbono, junto con los 
micronutrientes), utilizando un acceso venoso.   
Los tipos de grasas que se usan en la NP son los siguientes: 
- Aceite de soja: contiene LCT. Asegura una cantidad suficiente AG 
esenciales. 
- Aceite de coco: contiene MCT, que se oxida rápidamente. 
- Aceite de oliva: proporciona AG monoinsaturados. 
- Aceite de pescado contiene un alto contenido en LCPUFAS (EPA 
y DHA), que modula la respuesta inmune e inflamatoria.  
La vitamina E (en su forma activa, α-tocoferol) tiene efecto antioxidante, 
protegiendo los AG insaturados contra el estrés oxidativo. Por tanto, el α-
tocoferol, debería administrarse junto a emulsiones lipídicas para disminuir 
la peroxidación lipídica. 
Mezclar distintos tipos de grasas en proporciones adecuadas, ofrece 
ciertas ventajas con respecto al uso exclusivo de LCT49,50. Estas ventajas 
incluyen, niveles menores de TG durante la perfusión y un aclaramiento 
lipídico más rápido.  
Por el momento, están disponibles las siguientes emulsiones 
lipídicas para uso parenteral5,51,52. 
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1.2.1.1 Emulsión de triglicéridos de cadena larga (LCT) 
La emulsión lipídica parenteral que se ha usado durante décadas, 
ha sido la de LCT, siendo su principal fuente el aceite de soja. Proporciona 
AG esenciales, aproximadamente el 60% de los AG totales. La proporción 
AG ω 6 (ácido linoleico) y ω 3 (ácido α-linolénico) es aproximadamente de 
8:1, conteniendo bajas cantidades de AA. El elevado contenido de PUFA 
en estas proporciones, se asocia con un efecto inmunosupresor, por lo que 
muchos autores aconsejan no administrar exclusivamente emulsiones de 
aceite de soja en pacientes críticamente enfermos. Asimismo, se ha 
asociado como factor de riesgo para el desarrollo de colestasis hepática, 
aumentando el estrés oxidativo y favoreciendo el daño hepático. Este aceite 
tiene elevado contenido en ɣ-tocoferol, pero bajo contenido de vitamina E 
activa (α -tocoferol), por lo que se recomienda añadirlo a la emulsión. 
1.2.1.2 Emulsión de triglicéridos de cadena larga (LCT) + 
triglicéridos de cadena media (MCT) 
Mezcla a partes iguales triglicéridos de cadena larga (LCT), 
provenientes de aceite de soja, con triglicéridos de cadena media (MCT) 
provenientes de aceite de coco. Contiene, por tanto, la mitad de la 
concentración de PUFA de las emulsiones puras de LCT y su misma 
proporción ω 6 y ω 3 (8:1). En cambio, los MCT proporcionan una fuente 
rápida de energía, al ser oxidados con mayor rapidez por las mitocondrias, 
mostrando un aclaramiento metabólico más rápido que los LCT.  
1.2.1.3 Emulsión de LCT + MCT aleatoriamente esterificados 
Emulsión similar a la anterior, pero en la que los TG están 
aleatoriamente esterificados, distribuyéndose al azar en la molécula en una 
proporción equimolecular. Reciben el nombre de “lípidos estructurados” y 
sólo están disponibles en preparados de NP multicompartimental. 
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1.2.1.4 Emulsión de LCT + aceite de oliva 
La mezcla de aceite de soja con aceite de oliva, en relación 4:1, 
proporciona un alto contenido de AG monoinsaturados (ácido oleico) y de 
alfa tocoferol. Los AG monoinsaturados, son menos susceptibles de 
peroxidación lipídica que los LCPUFAS. Esta mezcla, contiene un 
contenido en LCPUFA en proporción ω 6- ω 3 de 9:153. 
1.2.1.5 Aceite de pescado 
Otro tipo de emulsión lipídica es la utilizada a partir de aceite de 
pescado, que al contener AG ω 3 en altas cantidades, ejerce un efecto 
modulador de la respuesta inmune e inflamatoria. Diversos estudios, han 
demostrado que su uso, puede disminuir la gravedad11,54,55 de las 
infecciones y los niveles de transaminasas hepáticas, bilirrubina, LDH y 
lipasa4,18,53,56,57. 
Como cualquier nuevo tratamiento que se introduce, el uso de aceite 
de pescado en NP, puede tener efectos secundarios que aún no han sido 
claramente definidos. Uno de ellos, según algunos estudios, podría ser la 
aparición de anemia. La incorporación de los PUFAS ω 3 en las 
membranas celulares de los hematíes, podría hacerlos susceptibles de 
quedar atrapados en la circulación esplénica y ser destruidos. Sin embargo, 
otros estudios con evidencia significativa, contrarían esta posibilidad4,58-60. 
1.2.1.6 Emulsión de LCT + MCT + aceite de pescado 
El aceite de pescado está presente en otras emulsiones que 
contienen además mezcla de MCT y LCT, en proporción 1:5:4. Los datos 
clínicos disponibles como resultado del uso de esta mezcla son aun 
limitados.  
 
Introducción 
 
 
36 
 
1.2.1.7 Emulsión de LCT + MCT + aceite de oliva + aceite de 
pescado 
La solución disponible actualmente contiene estos aceites en 
proporción 30:30:25:15, con suplemento de vitamina E (α-tocoferol).  
Según recomendaciones de expertos, el ratio adecuado de AG ω 
6/ω 3 es de 4:1 a 2:161. Esta solución, contiene un ratio de 2,5:1 y, por tanto, 
esta emulsión lipídica sería la que más se aproxima a las recomendaciones.  
En pacientes pediátricos se está comenzando a utilizar desde hace 
pocos años, observando resultados beneficiosos en estudios publicados, la 
mayoría realizados en RNPT y neonatos10,16,57,62-74. 
En la siguiente tabla se resume la composición de diferentes 
emulsiones lipídicas75: 
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Tabla 1: Composición de emulsiones lipídicas. 
 
 
1.3 Efectos secundarios y contraindicaciones de las 
emulsiones lipídicas  
El uso prolongado de NP está relacionado con riesgos y 
complicaciones significativas, incluyendo principalmente la alteración de la 
función hepática y la enfermedad hepática asociada a NP. Su incidencia 
varía entre un 25 a un 60% en niños que han recibido NP prolongada (más 
de un mes de tratamiento), dependiendo del criterio seguido para su 
diagnóstico76-78, siendo más evidente en RNPT o de bajo peso y en 
pacientes con enfermedades gastrointestinales asociadas.  
 Intralipid 
20%® 
Lipofundina 
MCT/LCT 
20%® 
Clinoleic 
20%® 
Omegaven® SMOFlipid 
20%® 
Lipoplus 
20%® 
Aceite de soja (g/L) 200 100 40 - 60 80 
MCT (g/L) - 100 160 - 60 100 
Aceite de oliva (g/L) - - - - 50 - 
Aceite de pescado (g/L) - - - 100 30 20 
Vitamina E (mg α-tocoferol/L) 17-23 200 30 150-296 200 190+/-30 
Lecitina (g/L) 12 12 12 12 12 12 
Glicerol (g/L) 22,5 25 22,5 25 25 25 
Palmítico (%) 10 6 12  9 6 
Oleico (%) 25 12 64  28 9 
Linoleico (%) 54 26 17  19 23 
α-Linolénico (%) 8 4 3  2 4 
Ácido Araquidónico (%) 1 0,5 0,5  0,5 - 
EPA (%) - - -  2 3 
DHA (%) - - -  2 2 
Agua por emulsión 1000 ml 1000 ml 1000 ml 1000 ml 1000 ml 1000 ml 
pH 7-8 7,5-8,5 7-8 7,5-8,7 7,5-8,8 6,5-8,5 
Osmolaridad (mOsm/kg) 315 380 270  380 410 
Energía total (Kcal/L) 2000 1950 2000 1120 2000 1910 
Comercialización en España 1966 1991 1998  2005 2005 
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La cantidad de lípidos a administrar, debe adaptarse en función de las 
necesidades del paciente, procurando que la mezcla sea equilibrada como 
ya se ha comentado anteriormente. Los aportes máximos diarios y la 
velocidad de infusión varían con la edad1. Los niveles de TG deben 
mantenerse por debajo de 250 mg/dl en lactantes y 400 mg/dl en niños 
mayores1. Cuando los valores de TG superan estas cifras está indicado 
suspender su administración, aunque antes pueden mejorar con la 
disminución de los aportes y con el ciclado de la NP.  
La manifestación más común de enfermedad hepática en la 
población pediátrica es la colestasis79,80 y como factores de riesgo 
implicados influyen la prematuridad, la edad, la ausencia de alimentación 
enteral, los procedimientos quirúrgicos, la sepsis, el intestino corto y la 
enterocolitis necrosante78,79,81-84. La definición menos estricta de 
enfermedad hepática es un aumento de bilirrubina directa > 2 mg/dl con 
respecto al valor basal, sin que existan otras causas de enfermedad 
hepática.  
Su desarrollo se relaciona con un aumento de la morbimortalidad y, 
si no se revierte de forma temprana, puede dar lugar a fibrosis hepática, 
fallo hepático e incluso la muerte36,85. Por tanto, los niveles de TG y de 
función hepática (transaminasas, gammaglutamiltransferasa (GGT) y 
bilirrubina), han de ser evaluados regularmente.  
Aunque aún no se sabe con exactitud por qué se produce la 
enfermedad hepática a consecuencia de un tratamiento con NP, parece 
que la etiología es multifactorial: la ausencia de ingesta de alimentos por 
vía enteral, además de que puede ocasionar un déficit de nutrientes, 
produce una disminución en las hormonas contrarreguladoras, 
disminuyendo como consecuencia el flujo biliar, y ejerciendo los ácidos 
biliares un efecto tóxico, además de ocasionar un déficit añadido de 
nutrientes al dificultar la digestión de las grasas. Hay tres factores 
determinantes que favorecen su desarrollo en cuanto al soporte nutricional 
se refiere: la fuente de ácidos grasos, el contenido de fitoesteroles y la dosis 
de lípidos administrada (ya vista en el apartado anterior)16,36,84. 
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En muchas de las patologías que precisan NP, existe un estado de 
infección y/o inflamación, a partir del cual se liberan citoquinas 
proinflamatorias, pudiendo resultar alterada la secreción de bilis y 
ocasionar, por tanto, hiperbilirrubinemia y colestasis. Además, las 
especies reactivas de oxígeno pueden producir daño celular4,86. 
La predisposición genética de los pacientes y las impurezas en 
los productos parenterales, también pueden ser otros factores que 
contribuyan al desarrollo de enfermedad hepática. Las emulsiones lipídicas 
parenterales exclusivas de aceite de soja, al aumentar la producción de 
ácido araquidónico y sus derivados proinflamatorios, parece aumentar el 
estrés oxidativo, favoreciendo el daño hepático y la colestasis, más que otro 
tipo de emulsiones3,4,65. 
Otra complicación relativamente frecuente asociada al uso de NP es el 
el síndrome de sobrecarga grasa, que se ha relacionado con la captación 
de partículas de lípidos exógenos por el sistema reticuloendotelial. Puede 
ser debido a una sobredosis de infusión lipídica, producida por una 
velocidad de infusión demasiado rápida o, a pesar de mantener una 
adecuada velocidad de infusión lipídica, por cambios en las condiciones 
clínicas del paciente, tales como empeoramiento de la función renal, 
infecciones, enfermedades concomitantes como enfermedad injerto contra 
huésped, procesos inflamatorios, administración de ciertos fármacos como 
corticoides o ciclosporina y la propia capacidad individual genética para el 
metabolismo lipídico. 
Los signos y síntomas que puede originar son: hiperlipidemia, fiebre, 
hepatoesplenomegalia, con o sin ictericia, daño hepático agudo, 
alteraciones en el hemograma, como anemia, leucopenia, trombocitopenia 
o reticulocitosis, trastornos de la coagulación, hipoalbuminemia, acidosis 
metabólica, hemólisis, coagulación intravascular diseminada, o síndrome 
de respuesta sistémica inflamatoria. Si este estado se perpetúa en el 
tiempo, se puede llegar incluso al coma y la muerte1,2,5,75. Si objetivamos 
algunos de estos síntomas, la infusión lipídica deberá ser interrumpida, 
acción normalmente suficiente para revertirlos. 
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Para evitar este tipo de complicaciones, entre otras, las emulsiones 
lipídicas no estarán indicadas por tanto en: hiperlipidemia grave, 
insuficiencia hepática grave, coagulopatía grave, acidosis metabólica e 
insuficiencia renal grave sin posibilidad de hemofiltración o diálisis2,5,75. 
 
1.4 Tratamiento y prevención de la enfermedad 
hepática asociada con NP  
Los tratamientos tradicionales, se han basado en el ciclado de la NP, 
el ajuste de los nutrientes para evitar su sobrecarga, la restricción o 
disminución del aporte de lípidos, sobre todo de las emulsiones basadas 
en aceite de soja, y el tratamiento médico con agentes coleréticos, siendo 
el principal el ácido ursodeoxicólico.  También se ha visto una mejoría 
cuando se suma el inicio de la NE1,2,5,36.  
Recientemente se han objetivado beneficios con emulsiones lipídicas 
de aceite de pescado para el tratamiento de la enfermedad hepática 
asociada a NP10. 
En los últimos 20 años se han realizado diversos estudios en 
animales y humanos que demuestran el papel de los LCT, principal 
componente del aceite de soja, en la patogénesis y evolución del daño 
hepático. El aceite de soja contiene gran cantidad de fitoesteroles, que 
pueden alterar la homeostasis de los ácidos biliares y del colesterol y 
contribuir al desarrollo de colestasis87-92. Además, sumado a su elevado 
contenido en LCPUFAs ω 6 y su escasez en antioxidantes, hacen que se 
potencie la inflamación y el daño hepático93-94. 
Existen diversos estudios, aunque apenas en niños o neonatos, que 
han demostrado que el uso de emulsiones lipídicas mixtas, que incluyen ω 
3 a partir de aceite de pescado, disminuyen la morbilidad y mortalidad de 
los pacientes, y que evita el desarrollo de colestasis. Esto es debido a que 
los componentes de estos aceites son menos hepatotóxicos que el aceite 
de soja y otros aceites vegetales, a que contienen menor cantidad de 
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fitoesteroles y a que añade LCPUFA ω 3, a partir del aceite de pescado, y 
α-tocoferol a partir del aceite de oliva.  
Ng et al.95 investigaron en lechones la función del α-tocoferol y de 
los fitoesteroles en el mecanismo de resolución del daño hepático asociado 
a NP tras administrar emulsión lipídica con aceite de pescado. La adición 
de α-tocoferol al aceite de soja administrado en la NP, previno del daño 
hepático que se observó cuando se administraba únicamente aceite de 
soja. Por el contrario, al añadir fitoesteroles al aceite de pescado 
administrado en la NP, no provocó daño hepático, persistiendo el papel 
protector de los ω 3 del aceite de pescado.  
Un estudio similar, aunque con distinta conclusión, realizado por El 
Kasmi et al.92 demostró que una emulsión lipídica rica en ω 3, a partir de 
aceite de pescado, prevenía el daño hepatocelular y la colestasis. Sin 
embargo, la adición de estigmasterol (el fitoesterol más abundante en el 
aceite de soja), en el aceite de pescado, abolía este efecto, causando daño 
hepático en modelos de ratón.  
A partir de estos resultados se comenzaron a realizar estudios con 
aceite de pescado en monoterapia, y posteriormente con emulsiones 
lipídicas mixtas con MCT, LCT, aceite de pescado y aceite de oliva. Gura 
et al.56 fueron los primeros en informar de su efecto en el manejo del daño 
hepático asociado a NP en dos RNPT, que presentaban niveles de 
bilirrubina directa > 3 mg/dl mientras recibían emulsión lipídica con aceite 
de soja. Esta emulsión se sustituyó por emulsión lipídica con aceite de 
pescado, resolviéndose la colestasis a pesar de continuar el tratamiento 
con NP. Posteriormente, este mismo grupo publicó varios estudios 
similares en el que demostraban los beneficios de las emulsiones lipídicas 
con aceite de pescado en el tratamiento o prevención de la colestasis96-97. 
Premkumar et al.98 objetivaron resolución de la colestasis en 
lactantes de 6 meses con daño hepático asociado a NP, tras administrar 
aceite de pescado como emulsión lipídica. De un total de 57 pacientes, el 
82,5% resolvió la colestasis. En 2014, estos autores ampliaron el estudio 
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con un mayor tamaño muestral (n= 97)99, de los cuales el 86% resolvieron 
la colestasis. En ambos estudios, la edad gestacional, fue indirectamente 
proporcional al grado de colestasis. 
Nandivada et al.100 realizaron un estudio con 51 niños menores de 
12 años, con daño hepático secundario al uso de NP (definida como niveles 
de bilirrubina directa mayor a 2 mg/dl y sin otros diagnósticos de 
enfermedad hepática), resolviéndose la colestasis tras la administración de 
aceite de pescado (a dosis de 1 g/kg/d) en el 76% de los pacientes.  
De Meijer et al.101 compararon el aceite de pescado como emulsión 
lipídica en monoterapia con la terapia combinada, observando resolución 
de la colestasis 7 veces más rápido en los pacientes que habían recibido 
monoterapia.  
Giraldo et al.80 analizaron una muestra de 33 pacientes, con una 
mediana de edad de 2 meses, que dividieron en dos grupos: pacientes con 
colestasis (bilirrubina directa mayor o igual a 2 mg/dl) y pacientes con 
alteración de las pruebas hepáticas (alteración de dos o más de las 
siguientes: GOT, GPT, GGT, bilirrubina total o fosfatasa alcalina). En 
ambos grupos se administró emulsión lipídica con aceite de pescado en la 
NP durante al menos 8 días. Al finalizar el estudio, observaron que el 82,4% 
de los pacientes con colestasis inicial la resolvieron o mejoraron. Sin 
embargo, los pacientes con alteración de las pruebas hepáticas tuvieron 
progresión a colestasis en el 18,8%, sin poder concluir un efecto claro sobre 
ellos. 
Manzanares et al.102 realizaron un metaanálisis, con 10 estudios 
aleatorizados realizados en adultos y a partir de los cuales concluyeron que 
el aceite de pescado podría tener un efecto beneficioso en pacientes 
críticos, con disminución de la estancia hospitalaria, el desarrollo de 
infecciones nosocomiales y el tiempo de ventilación mecánica.  
Zhao et al.103 realizaron en 2015 un metaanálisis en RNPT, en el que 
observaron cómo aumentaban los niveles de DHA en los pacientes que 
recibían aceite de pescado. Sin embargo, no objetivaron beneficios o 
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aumento de las complicaciones en estos pacientes comparados con un 
grupo control. En estos estudios parece que se puede administrar emulsión 
lipídica a base de aceite de pescado como monoterapia de forma segura 
para los pacientes y sin el riesgo de desarrollar déficit de AG esenciales, lo 
que conferiría un aumento en la supervivencia y una disminución del daño 
hepático.  
Sin embargo, existen diversos estudios que critican el uso de la 
emulsión lipídica con aceite de pescado en monoterapia. Al ser rico en 
DHA, AA y EPA, y relativamente escaso en α-linolénico y ácido linoleico, 
existe riesgo de desarrollar déficit de ácidos grasos esenciales. Hay 
estudios que apoyan la teoría de que este tipo de emulsión lipídica no 
favorece el desarrollo de déficit de ácidos grasos esenciales, al suministrar 
un aporte suficiente18,71,80,96,104-106. 
El uso aislado de aceite de pescado en la emulsión lipídica, también 
puede producir coagulopatías, debido a que su alto contenido en EPA, 
compite con el AA como un sustrato por la enzima ciclooxigenasa, 
inhibiendo la producción del factor protrombótico del AA107. El EPA y el AA 
tienen efectos distintos en la distribución de fosfolípidos en las membranas 
plaquetarias, que pueden afectar tanto a su respuesta a la exposición del 
colágeno como a la agregación plaquetaria108,109. 
Dicken et al.110 documentó un caso aislado de sangrado en un niño, 
tras cambiar el catéter venoso central mientras recibía emulsión lipídica con 
aceite de pescado por daño hepático, que atribuyó a este tratamiento, 
aunque no tuvieron en cuenta otros posibles factores como la alteración 
hepática o sistémica. Otro estudio realizado en cerdos por Turner et al.111 
llegó a la conclusión de que existía una disfunción plaquetaria secundaria 
al uso de esta emulsión lipídica. 
Por el contrario, en un estudio aleatorizado en el que se administraba 
emulsión lipídica con aceite de pescado en la NP en pacientes críticos104, 
no se objetivaron diferencias en los episodios de sangrado ni en las 
necesidades de transfusiones con respecto a los pacientes que no 
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recibieron esta emulsión lipídica. En varios estudios 
realizados11,18,30,41,96,101,104,105,112,113 en los que se midieron la coagulación o 
los episodios de sangrado, no se objetivó un aumento de estas variables 
atribuible a la emulsión lipídica con aceite de pescado. 
No obstante, se requieren más estudios para poder determinar el 
riesgo de sangrado en la población pediátrica secundario a emulsiones 
lipídicas con aceite de pescado como monoterapia. 
Aunque existen diversos estudios que comparan el efecto de los AG 
ω 3 (administrados en la NP a partir de emulsión lipídica a base de aceite 
de pescado), existen muy pocos trabajos que analicen el efecto de las 
emulsiones lipídicas mixtas en la NP sobre el daño hepático y su evolución 
en niños, siendo la mayoría de ellos realizados en neonatos.  
En algunos estudios, que han utilizado modelos de ratón con 
esteatosis secundaria al uso de NP, se comparó el efecto de distintas 
emulsiones lipídicas para su resolución. Por un lado, las emulsiones 
lipídicas mixtas, SMOFlipid® (aceite de soja 30%, MCT 30%, aceite de oliva 
25% y aceite de pescado 15%) y ClinOleic® (aceite de oliva 80% y aceite 
de soja 20%), se compararon con aceite de soja y aceite de pescado 
recibidos en monoterapia. Todos los ratones, a excepción de los que 
recibieron la emulsión con aceite de pescado, mantuvieron la esteatosis 
después de 19 días de tratamiento. Aquellos que recibieron SMOFlipid® o 
ClinOleic® desarrollaron déficit de ácidos grasos esenciales. Existen muy 
pocos estudios en los que se evalúen las emulsiones lipídicas mixtas para 
el tratamiento del daño hepático asociado a NP. Muhammed et al.78, 
utilizaron SMOFlipid® para tratar la ictericia e hiperbilirrubinemia 
secundarias al uso de NP en 8 niños, objetivando resolución en 5 de los 8 
niños tratados. 
Pawlik et al.114 investigaron el efecto de la adición de aceite de 
pescado a aceite de soja y de oliva con la incidencia de retinopatía. 
Estudiaron 60 recién nacidos de peso al nacimiento menor de 1250 g y los 
compararon con un grupo control (n = 70) que recibió emulsión lipídica con 
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aceite de soja y de oliva. Aunque no fue el objetivo del estudio, los 
investigadores objetivaron que los pacientes que recibieron la emulsión con 
aceite de pescado, tuvieron menos episodios de colestasis que el grupo 
que no lo recibió, objetivándose en este segundo grupo aparición de daño 
hepático con una frecuencia 6 veces mayor que en el primero.  
Otros investigadores también han estudiado la eficacia y efecto de 
las mezclas lipídicas, encontrando una incidencia similar en el desarrollo 
de daño o alteración de la función hepática, independientemente de la 
emulsión lipídica utilizada en la NP. En un estudio realizado por Savini et 
al.24, se compararon 5 emulsiones lipídicas distintas (aceite de soja; MCT y 
aceite de soja; aceite de soja, MCT, de oliva y de pescado; de soja y de 
oliva; y de soja, MCT y de pescado) en una cohorte de 144 RNPT, 
iniciándose al nacimiento y manteniéndose durante 21 días. En 3 pacientes 
en total se objetivó alteración de la función hepática: uno del grupo que 
recibió aceite de soja y MCT, otro del grupo que recibió aceite de soja, MCT 
y aceite de pescado y por último un paciente del grupo que recibió aceite 
de soja, MCT, aceite de oliva y aceite de pescado. A las 6 semanas, no se 
objetivaron diferencias significativas en cuanto a la función hepática. 
Además, un metaanálisis realizado en 2014115, que recogía la revisión de 9 
estudios realizados en niños, informaba de que no existían evidencias 
claras de que el uso de emulsiones lipídicas mixtas en la NP, tuviera 
beneficios sobre la alteración de la función hepática (medidos a partir de 
niveles de bilirrubina y triglicéridos) ni en la incidencia de infecciones, 
comparado con emulsiones lipídicas de aceite de soja. 
En un estudio realizado en 2013113, se comparó la incidencia de 
aparición de alteración hepática a través de un estudio aleatorizado, en el 
que 10 pacientes recibieron aceite de soja, y 9 pacientes aceite de pescado, 
encontrando una aparición de colestasis menor a la esperada, que no 
permitió hacer comparaciones entre ambos grupos. No hubo diferencias 
significativas en cuanto a la bilirrubina directa máxima detectada, y en 
cuanto a los pacientes tratados con aceite de pescado, no aumentó el 
riesgo de coagulopatía, complicaciones infecciosas, hipertrigliceridemia ni 
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afectación del neurodesarrollo. Ninguno de los pacientes desarrolló déficit 
de ácidos grasos esenciales. Aunque la cohorte investigada tuvo un tamaño 
muestral muy pequeño. 
Por otro lado, parece que las emulsiones lipídicas que incluyen ω 3, 
reducen la estancia hospitalaria116. 
Se requieren más estudios e investigaciones de las emulsiones 
lipídicas mixtas para determinar la seguridad y posibles beneficios que 
puede tener sobre la función hepática y la evolución de los pacientes que 
precisan NP durante periodos prolongados de tiempo. 
 
1.5 Monitorización de la función hepática 
Como ya se ha descrito en apartados anteriores, el daño hepático es 
una complicación frecuentemente producida por el uso de emulsiones 
lipídicas en la NP. Esta complicación se puede detectar de forma temprana 
mediante la realización de analíticas rutinarias, una vez iniciado el 
tratamiento con NP.  
Parece haber una relación entre el uso de emulsiones lipídicas, y por 
consiguiente de la dosis lipídica administrada, y los niveles de TG y CT. 
Además, estos niveles de TG puede correlacionarse con niveles de 
bilirrubina directa (directamente proporcional a los niveles de TG) y de 
albúmina (inversamente proporcional a los niveles de TG) como 
marcadores de daño hepático y del estado nutricional.  
Casi toda la grasa ingerida o aportada se hace en forma de TG, 
cuyos niveles están estrechamente vinculados al de CT. Cuando existen 
niveles elevados de TG en sangre (hipertrigliceridemia) indica un trastorno 
en el balance de grasas aportadas, en el almacenamiento, en su uso o en 
la excreción de las mismas, indicando como tal una mala homeostasis 
metabólica117. A pesar de que existen estudios que demuestran que 
suplementos orales con ω 3 a base de aceite de pescado mejoran los 
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niveles de CT sérico118-120, su efecto por vía parenteral es aún desconocido. 
Incluso hay autores que piensan que su administración por vía intravenosa 
podría producir un retraso en la lipolisis, lo que causaría un aumento a corto 
plazo de los niveles de TG121.  
Aunque apenas existen estudios que investiguen la influencia de las 
emulsiones lipídicas sobre el CT, hay algunos que informan de una mejoría 
de los niveles de TG tras administrar emulsión lipídica a base de aceite de 
pescado en comparación con la de aceite de soja18,56,97 y que se relacionan 
con la sustitución de los LCPUFA ω6 por LCPUFA ω3. Estos LCPUFA ω3 
tienen la habilidad de disminuir la síntesis hepática de TG122,123, efecto que 
es coadyuvado por la disminución significativa de los ácidos esteárico y 
palmítico, AG saturados y monoinsaturados, necesarios en la lipogénesis. 
La disminución en la síntesis de TG, conlleva un menor desarrollo de 
esteatosis y, por tanto, una disminución de la inflamación hepática124. Como 
consecuencia de todo esto, existe la hipótesis de que los niveles de PCR 
disminuirían.  
Le et al.125 estudiaron los cambios producidos en los ácidos grasos 
y en el perfil lipídico en pacientes pediátricos (n=79 y mediana de edad de 
3 meses) con colestasis secundaria a NP (emulsión lipídica a base de 
aceite de soja), que fueron tratados con emulsión lipídica a base de aceite 
de pescado. Objetivaron una mejoría significativa en los niveles séricos de 
CT, LDL, VLDL y TG, así como de los niveles de bilirrubina total y PCR 
(Tabla 2). 
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Tabla 2: Tomado de Le et al.125 Resumen de los efectos de la 
emulsión lipídica a base de aceite de pescado en los niveles séricos de 
bilirrubina, PCR y perfil lipídico. 
Variable 1ª medición (mg/dl) Última medición (mg/dl) p 
Bilirrubina total (Mediana y 
RIC) 
7,9 (5 – 13) 0,5 (0,3 – 1,3) < 0,0001 
Bilirrubina directa  (Mediana 
y RIC) 
5,4 (3,5 – 8,5) 0,2 (0,1 – 0,6) < 0,0001 
TG (Mediana y RIC) 147 (100 – 223) 71 (50 – 108) < 0,0001 
PCR (Mediana y RIC) 1,3 (0,6 – 2,8) 0,2 (0,1 – 0,5) < 0,0001 
CT (Media y DE) 138,7 (± 56,1) 114,2 (± 33,8) < 0,001 
HDL (Media y DE)* 28 (± 17,8) 32,5 (± 15,3) 0,087 
LDL (Media y DE)** 83,4 (± 44,6) 63,6 (± 32,7) < 0,001 
VLDL (Media y DE)*** 31,7 (± 16,1) 16,5 (± 9,7) < 0,001 
 
*HDL: colesterol de alta densidad; **LDL: colesterol de baja 
densidad; ***VLDL: colesterol de muy baja densidad. 
La bilirrubina directa es un marcador utilizado para diagnosticar y 
monitorizar el daño hepático secundario a NP, como expresión de la función 
excretora del hígado que se altera en la colestasis.  
Calkins et al.104 realizaron un estudio en pacientes pediátricos en el 
que analizaron la normalización de la bilirrubina directa en pacientes con 
daño hepático secundario a NP. En un primer grupo de 10 pacientes, 
cambiaron la emulsión lipídica inicial con aceite de soja por emulsión 
lipídica de aceite de pescado, observando normalización de la bilirrubina 
directa en el 75% de los pacientes después de 17 semanas de tratamiento, 
con descenso de los mismos desde la octava semana. Estos resultados los 
compararon con un grupo control histórico de 20 pacientes en los que se 
continuó con la emulsión lipídica inicial de aceite de soja. En este grupo 
control el 6% de los pacientes normalizaron los niveles de bilirrubina directa 
en el mismo periodo de tratamiento. 
En otro estudio realizado en 201278, se analizaron 8 pacientes 
pediátricos con ictericia e hiperbilirrubinemia secundarias a NP, que 
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recibieron emulsión lipídica mixta (SMOFlipid®) para ver su evolución. 
Cinco de los 8 pacientes normalizaron los niveles de bilirrubina sérica tras 
6 meses de tratamiento con esta emulsión lipídica. No se analizaron los 
niveles de transaminasas.  
Lam et al.68, en un estudio doble ciego y aleatorizado, compararon 
la evolución de daño hepático en dos cohortes de neonatos tratados con 
dos emulsiones lipídicas diferentes a las mismas dosis. El grupo control 
(n=7) tratado con emulsión lipídica con aceite de soja, y el grupo casos 
(n=9) con emulsión con aceite de pescado en monoterapia. Aunque no 
objetivaron diferencias en la edad de aparición de daño hepático ni en su 
resolución, en el grupo que recibió emulsión lipídica con aceite de soja se 
observó un aumento significativo en los niveles de bilirrubina directa y de 
GPT frente al grupo control. El estudio fue terminado de forma prematura 
debido a un aumento de la mortalidad en el grupo casos (2 muertes). 
Ninguna muerte se produjo en el grupo control.  
Pichler J et al.126 estudiaron los cambios producidos en los 
marcadores analíticos de función hepática en una cohorte de 127 niños de 
0 a 16 años (mediana de edad 6 años), al comparar tratamiento lipídico con 
aceite de soja (Intralipid®) con emulsión lipídica mixta (Lipofundina® o 
SMOFlipid®). De estos pacientes, 56 fueron tratados con Lipofundina® y 
71 con SMOFlipid®. Del total de 127 pacientes, 53 iniciaron NP por primera 
vez, y 74 ya habían recibido tratamiento previo con Intralipid®. Durante el 
tratamiento, los niveles de GOT y GPT disminuyeron significativamente en 
los grupos que recibieron tratamiento con emulsión lipídica mixta, además 
de la GGT en el grupo tratado con SMOFlipid®. La incidencia de 
hiperbilirrubinemia también disminuyó de un 34% a un 24% en este 
segundo grupo. El índice de infecciones, el recuento sanguíneo, y los 
niveles de CT y TG fueron iguales en ambos grupos de tratamiento. Los 
autores concluyeron que la adición de MCT a emulsiones lipídicas con 
aceite de soja estaba asociada con una mejoría de la función hepática, 
existiendo incluso una mejoría mayor cuando también se añadía aceite de 
oliva y de pescado. 
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El estado proteico de un individuo se ve reflejado bioquímicamente 
por las proteínas totales, la albúmina y la prealbúmina. Todos ellos son 
marcadores bioquímicos de la síntesis hepática, e indica el estado 
nutricional y el balance anabólico o catabólico del sujeto. Ambas se ven 
disminuidas cuando existe limitación del aporte proteico, daño hepático o 
estrés, siendo la prealbúmina más sensible a estos cambios, ya que su vida 
media es de 24-48h, frente a los 20 días de la albúmina. Esto hace de la 
prealbúmina un marcador más fiable de los estados de desnutrición. 
Algunos autores documentan la elevación de la GGT y la fosfatasa 
alcalina como marcadores tempranos de colestasis36,106,127-129. La GGT es 
una enzima que se encuentra en el hígado, mayoritariamente, y conductos 
biliares, entre otros tejidos, por lo que su elevación nos puede indicar la 
aparición de daño hepático o de colestasis. Habitualmente es la primera 
enzima hepática que aumenta cuando existe alteración de los canalículos 
biliares, lo que hace de ella también la más sensible.  
Hoffmann KM et al.130 estudiaron los potenciales efectos 
hepatoprotectores de la emulsión lipídica SMOFlipid® en niños que habían 
recibido quimioterapia. Se analizó de forma retrospectiva a 15 pacientes 
oncológicos pediátricos que habían recibido tratamiento con SMOFlipid® y 
se compararon con un grupo control que había recibido emulsión lipídica 
con aceite de soja. Se analizaron los valores bioquímicos al ingreso, y a los 
días 7 y 14. Ninguno de los pacientes desarrolló colestasis. En el grupo 
tratado con SMOFlipid® no se observaron diferencias significativas de los 
marcadores bioquímicos, en cambio en el grupo control, los niveles de GGT 
se elevaron de forma significativa durante el tratamiento. Concluyeron que 
el uso de emulsiones lipídicas con aceite de soja en niños que reciben 
quimioterapia podía aumentar los niveles de GGT. 
En el hígado se producen múltiples reacciones de transaminación, 
pero las dos únicas transaminasas con valor clínico de función hepática son 
la GOT (también llamada aspartato aminotransferasa, ASAT) y GPT (o 
alanina aminotransferasa, ALAT), esta última más específica de daño 
hepático debido a que se localiza casi exclusivamente en el hepatocito. Su 
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vida media es de 48h y 18h respectivamente, lo que nos servirá como 
control y evolución del daño hepático. A pesar de ello, sus niveles pueden 
no relacionarse con la gravedad de la lesión, aunque la enfermedad o daño 
hepático sí es la causa más frecuente de su ascenso sérico.  
Klek S et al.131 realizaron un estudio multicéntrico en adultos, 
aleatorizado controlado en 73 pacientes con fallo intestinal que requirieron 
NP durante 4 semanas. A 34 de ellos se les administró como emulsión 
lipídica SMOFlipid® y a 39 Intralipid®. Al comparar ambos grupos, los 
niveles de GOT, GPT y bilirrubina total fueron significativamente menores 
en el grupo tratado con SMOFlipid®. También se valoraron los efectos 
adversos graves ocurridos, encontrando también diferencias significativas 
(2 episodios en el grupo tratado con SMOFlipid® frente a 8 pacientes del 
grupo control). 
Puder et al.18 realizaron un estudio en neonatos en el que 
comparaban la evolución de pacientes tratados con emulsión lipídica a 
base de aceite de pescado (n=42) y de aceite de soja (n= 49), ambos en 
monoterapia. En él se demostró disminución significativa en los niveles 
séricos de bilirrubina total y de GPT en el grupo que recibió emulsión con 
aceite de pescado, mientras que en el grupo que recibió emulsión con 
aceite de soja, estos niveles aumentaron. En cuanto a los niveles de TG 
tuvieron un ascenso menor en el primer grupo, siendo también significativo. 
En cambio, se objetivó un ascenso significativo en el recuento plaquetario 
en el grupo de tratamiento con emulsión de aceite de pescado, con 
respecto al segundo grupo.     
Dai et al.132 realizaron un metaanálisis en 2016, en el que se incluyen 
ensayos clínicos aleatorizados que comparaban emulsiones lipídicas a 
base de aceite de oliva o emulsiones lipídicas mixtas (aceite soja, MCT, de 
pescado y de oliva) con emulsiones lipídicas clásicas de aceite de soja. 
Recogieron un total de 9 estudios realizados en población pediátrica, con 
un tamaño muestral de entre 18 y 78 pacientes, de los cuales 7 fueron 
realizados en RNPT10,50,62,133-136 (dos de ellos compararon la emulsión 
lipídica mixta con SMOFlipid® con emulsión lipídica a base de soja)10,62 y 
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dos realizados en niños57,137 (uno comparaba SMOF lipid® con aceite de 
soja)57. A partir de ellos concluyeron que las emulsiones lipídicas con ω 3 
a base de aceite de oliva aumentaban los niveles de fosfatasa alcalina; y 
las emulsiones lipídicas mixtas (SMOFlipid®) producían una menor 
elevación de los niveles séricos de GOT y fosfatasa alcalina que aquellas 
a base de aceite de soja, sin observarse otros cambios significativos en el 
resto de parámetros. Además, se observaron concentraciones más 
elevadas en sangre de ácido oleico y menores de LCPUFAs ω6 (ácido α-
linolénico y ácido araquidónico) en los pacientes que recibieron emulsiones 
lipídicas con ω 3.  
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Hipótesis 
 
 
Una emulsión lipídica que mezcle MCT, LCT, aceite de oliva y aceite 
de pescado en proporción 30:30:25:15 sería tan segura y bien tolerada en 
pacientes pediátricos como las infusiones lipídicas tradicionales, usadas 
previamente en nuestro centro, consistentes en mezcla de LCT y MCT. 
Además, gracias a su contenido en ω 3, EPA y DHA que aporta el aceite 
de pescado, podría mejorar el perfil hepático y lipídico de dichos pacientes. 
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Justificación 
 
 
El tratamiento con NP prolongada cursa con frecuencia con 
enfermedad hepática asociada a NP. La emulsión lipídica clásicamente 
utilizada ha sido la de LCT a partir del aceite de soja que, debido a su 
elevado contenido en AG ω6 parece ser uno de los factores que 
principalmente afecta en esta patología.  
Debido a los potenciales beneficios que parecen tener las 
emulsiones lipídicas mixtas con AG ω3, tanto por su actuación bioquímica, 
disminuyendo la respuesta inflamatoria e inmune, como por los resultados 
obtenidos en estudios realizados principalmente en adultos y neonatos, 
creemos que su uso en población pediátrica podría mejorar la función 
hepática y la evolución de los pacientes que las reciban. 
En pacientes complejos y graves, como es el caso de pacientes 
oncológicos sometidos a trasplante de progenitores hematopoyéticos, 
estas diferencias podrían hacerse más notables.  
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Objetivos 
 
 
4.1 Objetivo principal 
Estudiar en pacientes sometidos a trasplante hematopoyético con 
NP si la evolución de los niveles de triglicéridos, transaminasas, gamma 
glutamiltranspeptidasa y bilirrubina, en aquellos tratados con emulsión 
lipídica de LCT+ MCT+ aceite de oliva + aceite de pescado, fue similar a la 
de un grupo control histórico de similares características que recibieron la 
emulsión lipídica de LCT+ MCT. 
 
4.2 Objetivos secundarios 
Valorar si existió en el grupo de intervención con respecto al 
histórico: 
 
 Disminución del tiempo de hospitalización. 
 Mejoría en la antropometría.  
 Disminución del número de complicaciones.  
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Material y Métodos 
 
 
5.1 Ámbito del estudio 
La población estudiada fue tratada en el Servicio de Oncología y 
Trasplante hematopoyético del Hospital Infantil Universitario Niño Jesús de 
Madrid, centro de referencia del Sistema Nacional de Salud para trasplante 
de progenitores hematopoyéticos alogénico infantil. 
 
5.2 Diseño del estudio 
Estudio observacional retrospectivo de una serie histórica y otra de 
estudio. 
 
5.3 Individuos, periodo de estudio y tamaño muestral 
Pacientes de 0 a 18 años, sometidos a trasplante de precursores 
hematopoyéticos en la Unidad de Oncología del Hospital Infantil 
Universitario Niño Jesús de Madrid, y que precisaron soporte nutricional 
con NP durante el ingreso del trasplante, entre los años 2013 y 2015, 
ambos inclusive. 
 El estudio se realizó en dos fases. La serie histórica (grupo 
histórico), recibió emulsión lipídica LCT/MCT (01 Enero 2013 - 31 
Diciembre 2013), mientras que la serie de estudio (grupo de intervención), 
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recibió emulsión lipídica mixta con ω 3, que incluía LCT+ MCT+ aceite de 
soja + aceite de pescado (01 Enero 2014 - 31 Diciembre 2015). 
La emulsión lipídica mixta con ω 3 se comenzó a utilizar en el 
Hospital Infantil Universitario Niño Jesús en el año 2014. Previamente, se 
empleaba una solución LCT/MCT. Para obtener el tamaño muestral del 
grupo de estudio (casos), se tomó un periodo de 2 años naturales desde la 
fecha en la que se inició el uso de la emulsión mixta y luego se incluyó una 
cohorte histórica de tamaño muestral similar, siendo suficiente un año 
natural para alcanzarlo. 
 
5.4 Criterios de inclusión 
Pacientes de entre 0 a 18 años, sometidos a trasplante de 
progenitores hematopoyéticos en la Unidad de Oncología del Hospital 
Infantil Universitario Niño Jesús, durante el tiempo de estudio mencionado, 
y que precisaron soporte nutricional con NP que contenía lípidos, durante 
el ingreso del trasplante, por un periodo de tiempo mayor o igual a 7 días.  
 
5.5 Criterios de exclusión 
- NP que no incluía emulsión lipídica.  
- Duración de NP menor a 7 días. 
- Hipersensibilidad o alergia conocida a las proteínas de 
pescado, huevo o soja. 
- Hiperlipidemia grave previa al inicio del tratamiento: cifras de 
TG mayores o iguales a 400 mg/dl). 
- Alteración hepática grave: niveles de GOT, GPT o GGT 
mayores o iguales a 200 U/l. 
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- Alteraciones de la coagulación sanguínea: tiempo de 
protrombina mayor a 20 segundos. 
- Insuficiencia renal grave sin posibilidad de hemofiltración o 
diálisis. 
- Shock agudo. 
- Contraindicaciones generales de una terapia de perfusión.  
- Inestabilidad clínica.  
- Acidosis metabólica: pH menor a 7,3 y/o bicarbonato (HCO3) 
menor a 20 mEq/l. 
 
5.6 Variables incluidas en el estudio 
1. Sexo. 
- Variable dicotómica. 
- Valores: masculino / femenino. 
2. Fecha de nacimiento. 
- Variable tipo fecha. 
3. Edad en el día del trasplante (día 0). 
- Variable cuantitativa continua. 
- Unidad: años en expresión decimal.  
4. Peso al ingreso: peso recogido el primer día de ingreso.  
- Variable cuantitativa continua. 
- Unidad: kilogramos. 
5. Peso al alta: peso recogido el día en el que el paciente se fue de 
alta.   
- Variable cuantitativa continua. 
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- Unidad: kilogramos. 
6. Talla o longitud.  
- Variable cuantitativa continua. 
- Unidad: metros. 
7. Índice de masa corporal (IMC) al ingreso: Peso tomado el primer día 
de ingreso medido en kg y dividido por la talla en metros al cuadrado.  
- Variable cuantitativa continua. 
- Unidad: kg/m2 
8. Z score. 
- Variable cuantitativa continua.  
- Calculado a partir de la cifra del valor de estudio menos su 
mediana, partido por la desviación estándar del parámetro 
analizado, según edad y sexo. Según el patrón de OMS.  
- Aplicado en peso, talla e IMC. 
9. Diagnóstico principal de los pacientes que recibieron NP durante el 
episodio del trasplante. 
- Variable cualitativa. 
10. Tipo de trasplante. 
- Variable cualitativa.  
- Valores:  
o Autólogo. 
o Alogénico. 
1. Haploidéntico. 
2. Familiar idéntico. 
3. No emparentado. 
11.  Número de trasplantes previos recibidos. 
- Variable cuantitativa discreta. 
Material y métodos 
 
 
71 
 
- Valores: cero, uno, dos, tres o más.  
12.  Días de estancia hospitalaria: número de días de hospitalización, 
contados desde el día de ingreso para recibir el trasplante hasta el 
alta de dicho episodio.  
- Variable cuantitativa discreta.  
13.  Duración de NP: días totales de NP recibida durante el ingreso del 
trasplante. 
- Variable cuantitativa discreta.  
14.  Aparición de hipertrigliceridemia: tiempo transcurrido en número de 
días desde el inicio de la NP, hasta que se objetiva por primera vez 
aparición de cifras de TG mayores de 120 mg/dl. 
- Variable cuantitativa discreta.  
15.  Duración de hipertrigliceridemia: número de días en los que las 
cifras de TG en plasma fueron mayores de 120 mg/dl. 
- Variable cuantitativa discreta. 
16.  Actitud seguida para la resolución de la hipertrigliceridemia. 
- Variable cualitativa. 
- Valores:  
o  Ciclado de NP. 
o  Suspensión de NP. 
o  Disminución de los aportes de lípidos. 
o  Suspensión total de los aportes de lípidos. 
o  Uso de fármacos coleréticos.    
17.  Administración de NE por sonda, junto a la NP.  
- Variable dicotómica.  
- Valores: Sí / No. 
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18.  Grado de ingesta oral del paciente durante el tiempo que recibió la 
NP.  
- Variable cualitativa.  
- Valores:  
o  Nula.   
o  Mala.  
o  Regular.  
o  Buena. 
19.  Aporte calórico recibido. 
- Variable cuantitativa continua.  
20. Cantidad de nutrientes administrados en la NP: cantidad de lípidos, 
hidratos de carbono y proteínas. 
- Variable cuantitativa continua.  
- Unidad: gramos/kg/día. 
21.  Cumplimiento del soporte nutricional: porcentaje de NP 
administrada sobre el total indicado.  
- Variable cuantitativa continua. 
22.  Modificación de la cantidad de nutrientes administrados en la NP. 
- Variable dicotómica.  
- Valores: Sí / No. 
23.  Suspensión de la emulsión lipídica por indicación clínica. 
- Variable dicotómica.  
- Valores: Sí / No.  
24.  Ciclado en la NP. Por defecto, todas las NP se comenzaron como 
una perfusión continua.  
- Variable dicotómica.  
- Valores: Sí /No. 
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25.  NP administrada con volumen mínimo. 
- Variable dicotómica.  
- Valores: Sí / No. 
26.  Tratamiento recibido con repercusión en el metabolismo lipídico y 
de los carbohidratos: tratamiento con glucocorticoides. 
- Variable dicotómica.  
- Valores: Sí / No. 
27.  Tratamiento recibido con repercusión en el metabolismo lipídico y 
de los carbohidratos: tratamiento con ciclosporina. 
- Variable dicotómica.  
- Valores: Sí / No. 
28.  Aparición de complicaciones. 
- Variable cualitativa. 
29.  Aparición de complicaciones que pueden cursar con alteración de 
la función hepática (y por tanto de los niveles de transaminasas, 
perfil lipídico y bilirrubina). 
- Variable cualitativa.  
30.  Aparición de complicaciones que habitualmente no cursan con 
alteración de la función hepática. 
- Variable cualitativa.  
31.  Mortalidad temprana: fallecimiento hasta 6 meses después del día 
del trasplante (día 0). 
- Variable dicotómica.  
- Valores: Sí / No. 
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5.7 Método seguido para la obtención de los datos 
5.7.1 Edad el día del trasplante 
La edad de los pacientes en el momento del trasplante fue calculada 
en el momento del estudio. Para ello se calcularon los años completos y 
meses cumplidos desde la fecha de nacimiento del paciente hasta el día en 
el que se realizó el trasplante, considerado como tal el “día 0”, obteniendo 
un valor de años con decimales. 
5.7.2 Peso al ingreso 
El peso al ingreso de los pacientes fue obtenido en la planta de 
hospitalización el mismo día que ingresaron, por el personal auxiliar de 
enfermería y registrado en las hojas de evolución de enfermería.  
Se empleó una báscula clínica con precisión de 100 g. En los 
lactantes, se utilizó una báscula pesa-bebés digital con precisión de 10 g, 
y ajuste a cero seleccionable. 
5.7.3 Peso al alta 
Obtenido y registrado de la misma forma que al ingreso, pero en el 
momento del alta. Este dato no fue recogido en todos los pacientes. 
5.7.4 Talla o longitud 
La talla o longitud de los pacientes fue obtenida en la planta de 
hospitalización el mismo día que ingresaron, por el personal auxiliar de 
enfermería y registrado en las hojas de evolución de enfermería.  
La talla o longitud (T) se obtuvo de la siguiente manera: 
 En los mayores de 2 años se coloca al niño de pie, bien 
estirado, con los brazos dejados caer a lo largo del cuerpo y 
las piernas extendidas y juntas, bien pegado a la pared 
vertical sobre la que descansa el vástago del tallímetro. Se 
fija la posición de la cabeza de forma que el plano de 
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Franckfort quede horizontal y se utiliza el tallímetro® con 
precisión de 0,5 cm. 
 En los menores de dos años, la longitud se mide con un 
tallímetro infantil con precisión de 0,5 cm. Se coloca al niño 
en decúbito supino, bien alineado, con las rodillas extendidas 
y los pies flexionados en ángulo recto y la cabeza se coloca 
firmemente contra el borde superior del tablero. Se desliza 
una pieza móvil sobre los pies hasta hacer tope con ellos. 
5.7.5 Diagnóstico principal 
Se consideró como diagnóstico principal aquel que motivó el ingreso 
y por el cual se indició trasplante de progenitores hematopoyéticos, 
recogiéndose así en el informe de alta médico. 
5.7.6 Tipo y número de trasplante 
Tanto el tipo como el número de trasplantes previos recibidos, se 
obtuvo de la hoja de descripción del trasplante y del informe médico de alta.  
Se definieron como trasplantes autólogos aquellos en los que 
donante y receptor eran la misma persona (en este caso el paciente 
tratado), y trasplantes alogénicos aquellos en los que donante y receptor 
eran distintas personas. Los trasplantes alogénicos se dividen en familiar 
(donante familiar) y no familiar (donante no emparentado) e idéntico y no 
idéntico. Dentro de los trasplantes alogénicos, por tanto, se diferenció en 
este estudio entre haploidéntico (familiar no idéntico, en el que se comparte 
la mitad de los haplotipos), familiar idéntico (familiar en el que se comparte 
la totalidad de los haplotipos) y no emparentados (donante desconocido, 
no familiar, obtenido de Banco de donantes). 
5.7.7  Grado de ingesta oral del paciente durante el tiempo que 
recibió la NP 
Los alimentos que los pacientes tomaban en las distintas comidas 
del día, fueron registrados en las gráficas de evolución de enfermería 
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diariamente y durante todos los días de ingreso. Se consideró que la 
ingesta era nula cuando el paciente consumía un 0% de las kcal totales 
diarias recomendadas para su edad, peso y sexo; mala cuando la ingesta 
era de entre un 1 y un 33%; regular entre 34 y 66%; y buena entre el 67 y 
100%. 
5.7.8 Necesidades calóricas 
Las necesidades calóricas diarias fueron calculadas mediante 
calorimetría indirecta o mediante fórmula de Schöfield (en mayores de 9 kg 
de peso), Tabla 3, o fórmula de Duro (en menores de 9 kg de peso), Tabla 
4, en aquellos casos en los que la calorimetría indirecta no fue posible 
realizar, bien por el estado clínico del paciente o bien por la falta de 
disponibilidad de la misma. 
A través de éstas, calorimetría o fórmulas, se obtuvo el gasto 
energético en reposo (GER), a partir del cual se calculó el aporte calórico 
total administrado (ACT). Este AT se obtuvo multiplicando el GER por un 
factor de actividad o estrés (de 1,1 a 1,3) según fuera el estado clínico del 
paciente. 
Tabla 3: Fórmula de Schöfield utilizada para el cálculo del GER en 
mayores de 9 kg. 
GER Schöfield 
Varones Mujeres 
> 9 kg -3 años 0,167 x Peso + 1517,4 x Talla – 
617,6 
16,25 x Peso + 1023,2 x Talla – 
413,5 
3-10 años 19,6 x Peso + 130,3 x Talla + 
414,9 
16,97 x Peso + 161,8 x Talla + 371,2 
10-18 años 16,25 x Peso + 137,2 x Talla + 
515,5 
8,365 x Peso + 465 x Talla + 200 
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Tabla 4: Fórmula de Duro utilizada para el cálculo del GER en 
menores de 9 kg. 
GER Regla de Duro 
Varones Mujeres 
< 9 kg 10,12 x Talla (cm) + 61,02 x Peso (kg) – 605,08 
 
5.7.9 Cantidad de nutrientes administrados en la NP y cambios 
en su prescripción 
Una vez calculado el aporte calórico total diario a administrar en la 
NP, se calcularon las necesidades proteicas (11-15% del valor calórico 
total), las de grasa (25-30% del aporte calórico no proteico), y las de 
hidratos de carbono (70-75% del aporte calórico no proteico), en función 
del peso y la edad del paciente, calculando de este modo la cantidad de 
cada nutriente en g/kg/día. Para obtener estos datos y poder agregarlos a 
la hoja de cálculo se revisaron diariamente las prescripciones de NP 
realizadas en farmacia durante el tratamiento completo, en las que venían 
especificados dichos aportes, así como su volumen y si la perfusión era 
continua o intermitente (ciclada), prescribiéndose por defecto y salvo 
contraindicación, como perfusión continua en volumen mínimo. Se incluyó 
en la tabla de datos a analizar, si durante el periodo de infusión de la NP 
había habido modificación en la cantidad de nutrientes (aminoácidos, 
hidratos de carbono o lípidos), si hubo que suspender la emulsión lipídica 
o realizar ciclado en la NP, por indicación clínica.  
Finalmente, a través de las hojas de evolución de enfermería, en las 
que el correspondiente enfermero asignado a la planta de oncología y 
encargado del paciente anotaba el volumen de NP administrado, se calculó 
el porcentaje de NP administrada sobre el total indicado.  
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5.7.10  Tratamiento recibido con repercusión en el 
metabolismo lipídico y de los carbohidratos 
Se revisó, a partir de las hojas de tratamiento médico, el tratamiento 
que había recibido cada paciente a lo largo de su ingreso, y se incluyó en 
la tabla de datos aquellos que habían recibido tratamiento con 
glucocorticoides y/o con ciclosporina. 
5.7.11  Aparición de complicaciones 
Se consideraron como tales aquellas patologías que aparecieron 
como consecuencia del proceso de trasplante, recogidas como 
“diagnósticos secundarios” en el informe de alta médica del ingreso del 
trasplante. Estos datos se recogieron de manera global, y a su vez se 
dividieron en dos tipos: aquellas que podían cursar con alteración de la 
función hepática (y por tanto de los niveles de transaminasas, perfil lipídico 
y bilirrubina) y complicaciones que habitualmente no cursaban con 
alteración de la función hepática. 
5.7.12  Mortalidad temprana 
Se consideró como mortalidad temprana aquella ocurrida hasta 6 
meses después del día del trasplante, y se obtuvo accediendo a la historia 
clínica de los pacientes, a través del programa informático Hpdoctor® pues 
tras el alta de hospitalización, continuaron realizando revisiones en el 
Servicio de Oncología. La fecha del éxitus fue recogida en el momento del 
estudio.  
 
5.8 Consideraciones sobre la metodología y 
seguimiento de los pacientes incluidos en el 
estudio 
Los pacientes recibieron las medidas de soporte habitual y 
adecuadas a su situación clínica. 
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Se inició NP cuando se preveía que el paciente no podría realizar 
una ingesta oral superior al 80% de sus necesidades calóricas durante un 
tiempo de 5 días o más, o menor tiempo si ya existía un estado de 
desnutrición. Aquellos que precisaron tratamiento con NP antes del 01 de 
enero del 2014, recibieron emulsión lipídica con LCT y MCT (Lipofundina®); 
mientras los pacientes que precisaron tratamiento con NP a partir de esa 
fecha, recibieron emulsión lipídica al 20% con LCT, MCT, aceite de soja y 
aceite de pescado (SMOFlipid®). 
La NP se retiró cuando la ingesta oral del paciente superó los 2/3 de 
sus necesidades durante 1 a 3 días, fue necesario retirar el catéter venoso 
central o existieron complicaciones que contraindicaron su uso.   
Durante la estancia hospitalaria de los pacientes, se monitorizó el 
estado clínico, el balance hídrico, el peso, la ingesta oral y el aporte de 
NP, que se recogieron diariamente en las gráficas de enfermería.  
Dado el diagnóstico y la situación clínica de los pacientes, se 
realizaron análisis de sangre a diario, desde el día 0 hasta el alta. Al 
menos todos los valores fueron tomados en el día 0, semanalmente y al 
alta. Los parámetros que se analizaron en este estudio fueron los 
siguientes: 
o Colesterol total y triglicéridos: semanalmente.  
o Función hepática (GPT, GOT, GGT y bilirrubina total): a 
diario. La bilirrubina directa fue analizada en aquellos casos 
en los que se objetivó hiperbilirrubinemia. 
o Hemograma (plaquetas): a diario.  
o Coagulación (índice de protrombina, tiempo de cefalina y 
fibrinógeno): en función del estado clínico del paciente. 
o Glucemia: a diario.  
o Proteínas totales y albúmina: a diario.  
o Prealbúmina: semanalmente. 
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5.9 Fuente de los datos 
Los datos clínicos fueron obtenidos revisando los informes médicos 
a través del programa Hpdoctor®, y rescatando las historias clínicas de 
Archivo, previa notificación y autorización de la Sección de 
Gastroenterología y Nutrición y del Servicio de Documentación Clínica, y 
de donde se obtuvieron su evolución, las hojas de tratamiento, las gráficas 
de enfermería y las hojas de prescripción de NP. 
Los datos de laboratorio se obtuvieron a partir del programa 
informático UNILABS®.  
 
5.10  Análisis estadístico 
Se realizó un análisis descriptivo en cada grupo por separado. Así 
mismo, se realizaron comparaciones dentro del mismo grupo (intragrupos) 
y entre ambos grupos (intergrupos) de cada una de las variables descritas.  
En cuanto a los datos de laboratorio, se tomó para su análisis los 
valores de las variables durante todos los días que recibieron NP, y se 
compararon los valores de cada paciente con su valor basal (día 1 de NP), 
a los 7 y 14 días del inicio de la NP, y al alta. Los resultados relativos a los 
datos de laboratorio fueron expresados en términos de la mediana y los 
cuartiles, debido a que muchas de estas variables presentaban 
distribuciones fuertemente asimétricas, y por lo tanto muy alejadas de la 
normalidad. 
Las comparaciones intragrupos consistieron en evaluar dentro de 
cada cohorte la evolución temporal de cada una de las variables. Para cada 
variable se realizó una comparación global de los cuatro instantes 
descritos, así como comparaciones dos a dos entre los valores basales y 
los valores a la semana 1, a la semana 2 y al alta. La comparación global 
fue realizada mediante la prueba de Friedman, mientras que las 
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comparaciones dos a dos fueron realizadas mediante la prueba de rangos 
con signo de Wilcoxon.  
Por otro lado, las comparaciones entre grupos hacen referencia a la 
comparación de las evoluciones temporales observadas en los casos con 
las evoluciones temporales observadas en los controles. Estas 
comparaciones se realizaron mediante la prueba de Mann-Whitney. 
Las variables cuantitativas que siguieron una distribución normal o 
muy próxima a la normal, fueron descritas con media y desviación estándar 
y comparadas con la prueba de la t de Student. Las variables con una 
distribución claramente asimétrica, fueron descritas mediante la mediana y 
el rango intercuartil, y comparadas con la prueba de Mann-Whitney. 
Las variables cualitativas fueron descritas con frecuencias y 
porcentajes y comparadas con la prueba de asociación de Chi-cuadrado. 
En aquellos casos en los que la aproximación a la Chi-cuadrado podría no 
ser adecuada se utilizó la prueba exacta de Fisher. 
Todas las comparaciones fueron realizadas con un nivel de 
significación de 0.05.  
Los análisis estadísticos mencionados se realizaron con el programa 
R versión 3.3.1. 
 
5.11 Memoria económica 
Este estudio es una iniciativa independiente del investigador 
principal, que no cuenta con financiación para su realización. Tiene un 
carácter observacional y descriptivo, y no va a suponer la realización de 
ningún procedimiento extraordinario. Ninguna de las personas que 
intervinieron en él recibieron compensación económica alguna por su 
participación en el mismo. 
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5.12  Aspectos éticos 
 Declaración de Helsinki, BPC/ICH y legislación española vigente. 
Este estudio se llevó a cabo de acuerdo con la última versión 
de la Declaración de Helsinki (www.wma.net), las Normas de Buena 
Práctica Clínica de la Conferencia Internacional de Armonización 
(GCP/ICH), y cumpliendo la legislación española vigente 
(http://www.aemps.es/). 
 Consentimiento Informado:  
Dado que se trata de un estudio retrospectivo basado en la 
revisión de historias clínicas consideramos que no era necesaria la 
obtención del consentimiento informado. Los pacientes que se 
comparan fueron tratados con dos emulsiones lipídicas con 
indicación en pediatría. El uso del producto con aceite de pescado 
en los pacientes en trasplante fue aprobado en su momento por la 
Comisión de Nutrición del Hospital Infantil Universitario Niño Jesús.  
 Confidencialidad:  
El investigador se responsabilizó de conservar la información 
necesaria sobre cada paciente, de manera que las autoridades 
sanitarias pudieran tener acceso a dicha información, en el caso de 
que sea necesario, manteniendo confidencial el nombre del 
paciente. Esta información se deberá conservar de manera 
confidencial todo el tiempo que se estipule legalmente, según la 
legislación española. 
Todos los datos fueron recopilados en una hoja de datos 
creada específicamente para este estudio. La identificación de cada 
paciente se realizó mediante un código numérico (que correspondía 
al número de inclusión en el estudio).  
De acuerdo con la Ley Orgánica 15/1999 de Protección de 
Datos de Carácter Personal, los datos recogidos en el transcurso del 
estudio fueron y serán tratados de forma estrictamente confidencial 
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y fueron utilizados exclusivamente para el desarrollo y buen fin del 
estudio.  En ningún caso se revelará la identidad de los pacientes si 
se publicaran los resultados del estudio.  
 Seguro de responsabilidad civil. 
Se trató de un estudio observacional en el que no se somete 
al paciente a ningún riesgo extraordinario con motivo de su 
participación en el estudio, por lo que la contratación de una póliza 
de seguro no se consideró necesaria.  
 Comité de Ética de la Investigación (CEIC) 
El CEIC del Hospital Infantil Universitario Niño Jesús de 
Madrid, debidamente constituido revisó el protocolo final aprobado. 
La decisión del CEIC relativa a la realización del estudio se entregó 
por escrito al investigador principal del estudio. 
 
5.13  Referencias bibliográficas 
Las referencias bibliográficas incluidas en el presente trabajo siguen 
las normas Vancouver para referencias bibliográficas, publicadas por el 
Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas (International 
Committee of Medical Journal Editors) actualizadas en abril de 2010138. 
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5.1 Resultados generales 
El periodo de estudio incluye tres años naturales, desde el 1 de 
enero de 2013 hasta el 31 de diciembre de 2015. 
Se incluyeron en el estudio los datos de 64 pacientes en total, que 
precisaron NP durante 7 días o más durante el periodo de ingreso de 
trasplante de progenitores hematopoyéticos. 
De ellos, los pacientes incluidos entre el 1 de enero de 2014 y el 31 
de diciembre de 2015 recibieron emulsión lipídica con aceite de soja (LCT) 
+ aceite de coco (MCT) + aceite de oliva + aceite de pescado. Se incluyeron 
un total de 29 pacientes. 
Por otro lado, se comparó con una cohorte histórica de pacientes 
incluidos entre el 1 de enero de 2013 y el 31 de diciembre de 2013, que 
recibieron emulsión lipídica con aceite de soja (LCT) + aceite de coco 
(MCT). Durante este periodo se incluyeron 36 pacientes.  
 
5.2  Resultados de la muestra de intervención (o de 
estudio) 
Se incluyeron un total de 29 pacientes en la muestra de intervención.  
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A estos pacientes se les administró la emulsión lipídica aceite de soja 
(LCT), aceite de coco (MCT), aceite de oliva y aceite de pescado en 
proporción 30:30:25:15. 
La edad media de los pacientes incluidos en el estudio fue de 8,77 
años, con un rango de edad comprendido entre 0,5 años y 17,92 años y 
una DE de ± 5,55 años. La mediana fue de 7,17 años.  
En cuanto al sexo, 13 pacientes fueron varones (44,8%) y 16 
pacientes mujeres (55,2%). 
La mediana del tiempo de ingreso fue de 29 días, con un rango 
intercuartil (RIQ) de 15 días. Dado que esta variable no seguía una 
distribución normal no se realizó cálculo de la media. El tiempo mínimo de 
ingreso fue de 20 días y el máximo de 145 días.  
5.2.1 Tipo de patología en la muestra de intervención  
El diagnóstico principal, por el cual precisaron trasplante de 
progenitores hematopoyéticos, fue diverso. Los más frecuentes fueron la 
leucemia linfoide aguda de células B y la leucemia mieloide aguda. En la 
Tabla 5 se detallan el número y porcentaje de los distintos diagnósticos.    
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Tabla 5: Diagnóstico principal de los pacientes tratados con 
emulsión lipídica mixta con ω 3. 
Diagnóstico N Porcentaje 
 Leucemia linfoide aguda de células B 7 24,1 
Leucemia mieloide aguda 6 20,7 
Leucemia linfoide aguda de células T 3 10,3 
Sarcoma de Ewing 3 10,3 
Tumor de Wilms 2 6,9 
Talasemia major 2 6,9 
Enfermedad autoinmune sistémica con 
mielodisplasia 
1 3,4 
Mucopolisacaridosis tipo I (Síndrome Hurler) 1 3,4 
Linfoma Hodgkin 1 3,4 
Leucemia mielomonocítica 1 3,4 
Neuroblastoma 1 3,4 
Tumor teratoide rabdoide 1 3,4 
Total 29 100,0 
 
En cuanto al tipo de trasplante que recibieron, nueve pacientes 
recibieron trasplante autólogo (31%) y 20 trasplante alogénico (69%). 
Dentro de los trasplantes alogénicos, cuatro fueron familiar idéntico (13,8% 
del total de los trasplantes, y 20% de los alogénicos); doce fueron 
haploidénticos (41,4% del total, y 60% de los alogénicos); y cuatro fueron 
no emparentados (13,8% del total, y 20% de los alogénicos). Estos 
resultados se resumen en la Figura 2. 
Resultados 
 
 
90 
 
 
Figura 2: Tipo de trasplante recibido por pacientes tratados con 
emulsión lipídica mixta con ω 3.  
 
Con respecto al número de trasplante de progenitores 
hematopoyéticos recibidos previamente al trasplante actual, en la Tabla 6 
se detallan estos datos, siendo la categoría más frecuente la de los 
pacientes (17; 58,6%) que no había recibido ningún trasplante con 
anterioridad. No hubo ningún paciente con tres o más trasplantes 
anteriores. 
 
Tabla 6: Número de trasplantes previos recibidos en pacientes que 
recibieron emulsión lipídica mixta con ω 3.  
Trasplantes previos N Porcentaje 
0 17 58,6 
1 1 3,4 
2 11 37,9 
3 o más 0 0 
Total 29 100 
Haploidéntico
n=12
41,4% Familiar 
idéntico
n=4
13,8%
No emparentado
n=4
13,8%
Autólogo
n=9
31%
Alogénico
n=20
69%
Tipo de Trasplante
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5.2.2 Variables antropométricas y de ingesta de nutrientes de 
la muestra de intervención 
Se recogió el peso (medido en kg) y la talla o longitud al ingreso 
(medido en metros). A partir de estos datos se calculó el índice de masa 
corporal (IMC), medido en kg/m2. Además, en 11 pacientes (37,9%) se 
recogió el peso al alta. 
La media de peso al ingreso fue de 32,42 kg (± 18,22 DE), y el valor 
Z de 0,285 ± 0,959 DE.  
La media de talla o longitud al ingreso fue de 1,270 m (± 0,318 DE) 
y el valor Z fue de 0,153 ± 0,964 DE. 
La media del IMC al ingreso fue de 18,37 kg/m2 (± 3,540 DE), con un 
valor Z de 0,206 ± 0,996 DE. 
De los pacientes en los que se recogió el peso al alta, la media fue 
de 34,52 kg (± 21,06 DE), con un Z de 0,251 ± 1,004 DE. En ellos, se 
consideró como talla al alta la misma que al ingreso, con una media de 1,28 
cm (± 0,383 DE) y se calculó con estos datos el IMC al alta que fue de 
media de 18,64 kg/m2 (± 2,739 DE).  
El resumen de estos resultados se muestra en la Tabla 7. 
 Tabla 7: Antropometría de los pacientes que recibieron emulsión 
lipídica con ω 3.  
Casos Ingreso (Z) N (%) Alta (Z) N (%) 
Peso (kg) 32,42 (0,285) 29 (100%) 34,52 (0,251) 11 (37,9%) 
Talla (m) 1,270 (0,153) 29 (100%) 1,28 (0,085) 11 (37,9%) 
IMC (kg/m2) 18,37 (0,206) 29 (100%) 18,64 (0,106) 11 (37,9%) 
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Al ingreso, se objetivó normalidad antropométrica en 19 pacientes, 
sobrepeso en 4 pacientes, obesidad en 4 pacientes y desnutrición aguda 
moderada en 2 pacientes.  
Entre los pacientes a los que se le recogió el peso al alta, 11 en total, 
8 de ellos tenían normalidad antropométrica y 3 sobrepeso. Entre estos 
pacientes había uno que previamente había tenido desnutrición aguda 
moderada al ingreso, normalizando su estado nutricional al alta.  
Para la clasificación del estado nutricional se siguieron las tablas de 
la Organización Mundial de la Salud (OMS), cuyos puntos de corte en 
función de la edad se reseñan en la Tabla 8.   
Tabla 8: Clasificación de la OMS del estado nutricional en niños y 
adolescentes basado en la antropometría (ICD-11 mod.)139,140. 
 
Estado nutricional 
Edad: Nacimiento a 60 
meses1,3 
Indicadores y puntos de 
corte 
Edad: 61 meses a 19 años2,3 
 
Indicadores y puntos de 
corte 
Obeso Peso/Talla (o IMC para la 
edad) >3 DE 
IMC para la edad >2 DE 
(2 DE aproximadamente IMC 
30 kg/m2 a los 19 años) 
Sobrepeso Peso/Talla (o IMC para la 
edad) >2 a 3 DE 
IMC para la edad >1 a 2 DE 
(1 DE aproximadamente IMC 
25 kg/m2 a los 19 años) 
Posible riesgo de 
sobrepeso 
Peso/Talla (o IMC para la 
edad) >1 a 2 DE 
No aplicable 
Desnutrición aguda 
moderada 
Peso/Talla (o IMC para la 
edad) <–2 a –3 DE 
IMC para la edad <–2 a –3 DE 
Desnutrición aguda 
grave 
Peso/Talla (o IMC para la 
edad) <–3 DE 
IMC para la edad <–3 DE 
Desnutrición crónica 
moderada 
Talla/Edad <–2 a –3 DE Talla/Edad <–2 a –3 DE 
Desnutrición crónica 
grave 
Talla/Edad <–3 DE Talla/Edad <–3 DE 
* Equivalencias Z-score y percentiles: –3 DE = p 0,1; –2  DE= p 2,3; –1 DE= 
p 15,9; +1 DE = p 84,1; +2 DE = p 97,7; +3 DE = p 99.9. 
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Con respecto al tipo de soporte nutricional recibido, además de la 
NP, dos de los pacientes (6,9%) recibieron NE por sonda nasogástrica.  
En cuanto al grado de ingesta oral durante el tiempo que recibieron 
la NP, como es obvio, todos los pacientes tuvieron una ingesta deficitaria 
en mayor o menor grado, como se reseña en la Tabla 9.  
 
Tabla 9: Grado de ingesta de los pacientes que recibieron emulsión 
lipídica con ω 3.  
Grado de ingesta Pacientes Porcentaje 
Nula 5 17,2 
Mala 22 75,9 
Regular 2 6,9 
Buena 0 0 
Total 29 100 
 
5.2.2.1 Variables relacionadas con la nutrición parenteral 
(muestra de intervención) 
Para el cálculo de las necesidades calóricas diarias, en 8 pacientes 
(27,6%) se utilizó calorimetría indirecta para la medición del gasto 
energético en reposo (GER).   
Entre los pacientes en los que se utilizó la calorimetría indirecta, 3 
pacientes tenían normalidad antropométrica, uno de ellos con 
hipermetabolismo; 3 pacientes padecían sobrepeso; y 2 pacientes 
desnutrición aguda leve. Salvo el paciente que tenía hipermetabolismo, en 
el resto se objetivó un gasto ajustado. Para calcular el ACT se utilizó el 
GER, multiplicado por un factor de actividad (FA) de 1,1, a excepción del 
paciente con hipermetabolismo en el que no se aplicó. Estos datos se 
recogen en la Tabla 10.   
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Tabla 10: Calorimetría indirecta de pacientes que recibieron 
emulsión lipídica mixta con ω 3. 
Antropometría Calorimetría Total 
 Gasto ajustado 
(FA) 
Hipometabolismo 
(FA) 
Hipermetabolismo 
(FA) 
 
Normalidad 
antropométrica 
2 (1,1) 0 1 (1) 3 
Sobrepeso 3 (1,1) 0 0 3 
Desnutrición 
aguda 
2 (1,1) 0 0 2 
Total 7 (1,1) 0 1 (1) 8 
 
En el resto de pacientes se utilizó la fórmula de Schöfield o de Duro 
en función de la edad y el sexo utilizando el peso y la talla al ingreso (Figura 
3). La fórmula de Schöfield se utilizó en mayores de 9 kg (n=20, 69%); y la 
fórmula de Duro en lactantes menores de 9 kg (n=1, 3,4%). Se utilizó un 
factor de actividad de 1,1 y 1,2. 
 
 
Figura 3: Métodos utilizados para el cálculo de las necesidades 
calóricas diarias de pacientes que recibieron la emulsión lipídica mixta con 
ω 3.  
n=8
28%
n=20
69%
n=1
3%
Necesidades calóricas diarias
Calorimetría indirecta
Fórmula de Schöfield
Fórmula de Duro
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 Mediante estos métodos (calorimetría indirecta y fórmulas), se 
obtuvo el GER y, a partir de éste, el aporte calórico total administrado 
(ACT). Dichos valores fueron medidos en kcal/kg/día. 
 Se calculó la media y las DE, siendo la media del GER de 40,5 
kcal/kg/día (± 11,7 DE); y la del ACT fue de 44,5 kcal/kg/día (± 14,5 DE).  
 Con respecto a los nutrientes, de media, recibieron 1,273 
g/kg/día de lípidos (± 0,425 DE); 1,615 g/kg/día de aminoácidos (± 0,388 
DE); y 6,684 g/kg/día de hidratos de carbono (± 2,247 DE). 
El tiempo medio de NP recibida fue de 14 días (± 10 DE). El periodo 
mínimo recibido fue de 7 días y el máximo de 92 días. Por defecto, y salvo 
contraindicación clínica, se utilizó como perfusión continua en volumen 
mínimo. 
 Se utilizó volumen mínimo en la NP en 25 pacientes (86,2%); 4 
pacientes recibieron un volumen mayor (13,8%).  El cumplimiento 
terapéutico de la NP fue de media del 98,1% (± 2,23), con un rango del 85% 
al 105%.  
 En 3 pacientes (10,3%) se realizaron cambios en la NP; en uno 
de los pacientes se suspendieron los lípidos; en otro se cicló la NP; y por 
último en un último paciente se cicló la NP y además se suspendieron los 
lípidos. 
5.2.3 Tratamiento recibido (muestra de intervención) 
Se analizó el tratamiento con glucocorticoides y ciclosporina 
recibido, por su relación con la afectación hepática, aparición de 
hiperglucemia e hiperlipemia y su relación con las complicaciones 
(fundamentalmente enfermedad de injerto contra huésped).  
Ambos tratamientos se administraron a dosis habituales. La dosis de 
glucocorticoides osciló entre 0,5 y 5 mg/kg/día. Un total de 26 pacientes 
(89,7%) recibieron dicho tratamiento, y en 3 no se administró (10,3%). La 
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dosis de ciclosporina fue entre 1,5 y 3 mg/kg/día. En 15 pacientes se 
administró ciclosporina (57,7%), y en 14 pacientes (48,3%) no fue preciso 
(Tabla 11).  
Tabla 11: Tratamiento recibido en el grupo de intervención, 
susceptible de alterar la función hepática.  
 Tratamiento recibido 
 Glucocorticoides Ciclosporina Glucocorticoides + 
Ciclosporina 
Sí 26 15 13 
No 3 14 16 
Total 29 29 29 
  
5.2.4 Complicaciones y mortalidad temprana (grupo de 
intervención) 
Se analizaron las complicaciones secundarias al proceso del 
trasplante durante el ingreso del mismo, tomadas como tales, los 
diagnósticos secundarios al alta. 
Estas complicaciones se dividieron por tipos y aparatos. Por un lado, 
se tomaron las que podían cursar con alteración de la función hepática, y 
por tanto de los niveles de transaminasas, colesterol total, triglicéridos y 
bilirrubina; y por otro lado las que habitualmente no cursan con alteración 
de la función hepática.  
De media, la muestra de intervención, padeció 6,55 complicaciones 
(± 3,78 DE). De ellas, una media de 2,79 (± 1,5 DE) potencialmente 
alteraban la función hepática y una media 3,76 complicaciones (± 2,63 DE) 
no la variaban.  
Entre las complicaciones que podían alterar la función hepática se 
objetivó mucositis en 27 pacientes (93,1%); sepsis en 10 pacientes 
(34,5%); toxicidad hepática en 9 pacientes y diarrea en otros 9 pacientes 
(31% cada una); EICH en 6 pacientes (20,7%); viriasis confirmada 
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(adenovirus, citomegalovirus, virus herpes humano…) en 4 pacientes 
(13,8%) y en menor frecuencia las que se muestran en la Tabla 12.  
 
Tabla 12: Complicaciones de la muestra de intervención que suelen 
cursar con alteración de la función hepática. 
Patologías que cursan con alteración de la función hepática 
Patología Nº pacientes Porcentaje 
Mucositis 27 93,1 
Sepsis 10 34,5 
Toxicidad hepática 9 31 
Diarrea 9 31 
EICH 6 20,7 
Viriasis confirmada 4 13,8 
Síndrome febril 3 10,3 
Pancreatitis aguda 2 6,9 
Enfermedad venooclusiva 2 6,9 
Afectación hepatoesplénica 1 3,4 
Fallo multiorgánico 1 3,4 
Esteatosis hepática 1 3,4 
Hemorragia digestiva 1 3,4 
Íleo paralítico 1 3,4 
 
Entre las complicaciones sin repercusión en la función hepática, se 
objetivaron un gran número de ellas con frecuencias muy variables que se 
detallan en la Tabla 13, principalmente alteraciones mucocutáneas, fallo de 
injerto, insuficiencia o toxicidad renal, náuseas y vómitos, e HTA y 
alteraciones miocárdicas. Ocho pacientes tuvieron complicaciones no 
clasificadas anteriormente (27,6%).  
En cada subgrupo de estas complicaciones, se incluyeron las 
siguientes: 
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- Alteraciones mucocutáneas: muguet, reacción urticarial, herpes 
simple labial, dermatitis, celulitis preseptal, toxicidad cutánea, 
intertrigo, uñero, rash, fisura anal, vaginitis, hiperpigmentación, 
colonización estoma, hiperplasia gingival. 
- HTA y alteraciones miocárdicas: disminución de la contractilidad 
cardiaca, depresión miocárdica y miocardiopatía. 
- Trastornos hidroelectrolíticos: acidosis metabólica, 
hipopotasemia, hipocalcemia, hiperfosforemia… 
- Infección respiratoria: neumonía, broncoespasmo, infección 
respiratoria de vías altas, edema agudo de pulmón, hemorragia 
pulmonar y síndrome de distrés respiratorio. 
- Síntomas neurológicos o psiquiátricos: cefalea, toxicidad 
neurológica, síndrome de abstinencia, alteraciones visuales, 
encefalitis, irritabilidad, alucinaciones, depresión e hidrocefalia. 
- Alteraciones hematológicas: fuga capilar por timoglobulina, 
toxicidad por timoglobulina, toxicidad medular postquimioterapia, 
hipogammaglobulinemia, anemia hemolítica y hemofagocitosis. 
- Alteraciones nutricionales: hipoalbuminemia, hiperuricemia, 
déficit de vitamina D, déficit de vitamina B1 e hiperfosforemia. 
- Alteraciones de la coagulación: hemorragia (distinta a la 
digestiva), microangiopatía trombótica, coagulación intravascular 
diseminada y coagulopatía. 
- Otras complicaciones no clasificadas previamente: reacción 
alérgica a plaquetas, anafilaxia, retención hídrica, 
hiperparatiroidismo, esofagitis, hemorragia del catéter venoso 
central, lumbalgia, retención urinaria, fractura, epistaxis, bursitis 
y colonización esofágica.  
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Tabla 13: Complicaciones de la muestra de intervención que NO 
suelen cursar con alteración de la función hepática. 
Patologías que habitualmente NO cursan con alteración de la 
función hepática 
Patología Nº pacientes Porcentaje 
Alteraciones mucocutáneas 14 48,3 
Fallo de injerto 11 37,9 
Insuficiencia/toxicidad renal 10 34,5 
Náuseas y vómitos 9 31 
HTA y alteraciones miocárdicas 9 31 
Trastornos hidroelectrolíticos 8 27,6 
Infección respiratoria 7 24,1 
Infección del tracto urinario 7 24,1 
Síntomas psiquiátricos o 
neurológicos 
7 24,1 
Alteraciones hematológicas 6 20,7 
Alteraciones nutricionales 6 20,7 
Alteraciones de la coagulación 4 13,8 
Estreñimiento 2 6,9 
Insuficiencia suprarrenal 1 3.4 
Otras 8 27,6 
 
 En cuanto a la mortalidad temprana, 7 pacientes (24,1%) 
fallecieron en los 6 meses posteriores al trasplante. 
5.2.5 Análisis de los parámetros analíticos en la muestra de 
intervención 
Se recogieron los valores de las siguientes variables: CT, TG, GOT, 
GPT, GGT, bilirrubina, glucemia, plaquetas, proteínas totales, albúmina, 
prealbúmina y PCR durante todos los días que recibieron NP. Asimismo, 
se compararon los valores de cada paciente con su valor basal (día 1 de 
NP), a los 7 y 14 días del inicio de la NP, y al alta.  
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En las siguientes tablas (Tablas 14 y 15) se muestran la evolución 
temporal de las distintas variables. Estas, no siguen una distribución 
normal, por lo que se utilizó la mediana y el rango intercuartil para las 
descripciones. En la tabla además se muestra un valor p en la última 
columna, correspondiente a la comparación de los cuatro instantes 
descritos, y realizada mediante la prueba de Friedman.  
Hubo diferencias estadísticamente significativas con respecto al 
valor basal en la evolución de los TG (p 0,016) en la segunda semana (p 
0,034) y al alta (p 0,021); de la GPT (p 0,04) al alta (p 0,025); de la GGT (p 
0,000) en los tres momentos evolutivos comparados; de la glucemia (p 
0,004) en la primera semana (p 0,019) y al alta (p 0,001); de la albúmina (p 
0,001) en la primera y segunda semanas (p 0,006 en ambas), y de la PCR 
(p 0,000) en la segunda semana (0,019). 
  
Tabla 14: Evolución temporal de los parámetros analíticos de la 
muestra que recibió emulsión lipídica mixta con ω 3. 
Grupo Variable Basal Semana 1 Semana 2 Alta p 
Casos CT 150,5 (30,00) 133,0 (77,00) 132,8 (62,50) 173,0 (70,25) 0,052 
 TG 101,5 (123,0) 111,5 (136,2) 174,0 (210,5) 217,5 (269,8) 0,016 
 GOT 26,00 (17,00) 23,17 (20,33) 32,00 (24,40) 32,00 (28,00) 0,257 
 GPT 27,00 (33,00) 25,00 (28,83) 33,14 (60,76) 35,00 (33,00) 0,004 
 GGT 26,00 (65,00) 38,33 (95,17) 72,75 (160,3) 108,0 (209,0) 0,000 
 BI 0,850 (0,475) 0,635 (0,315) 0,614 (0,461) 0,600 (0,375) 0,178 
 Glu. 95,00 (93,00) 102,2 (34,77) 91,67 (32,11) 107,0 (36,00) 0,004 
 Plaq. 39,00 (103,0) 39,17 (26,33) 31,14 (28,60) 52,00 (52,00) 0,081 
 PT 5,300 (0,800) 5,240 (0,500) 5,329 (0,557) 5,300 (0,900) 0,068 
 Alb. 3,200 (0,400) 3,017 (0,483) 2,914 (0,386) 3,000 (0,600) 0,001 
 Prealb. 28,30 (18,55) 16,10 (19,09) 11,10 (16,05) 24,40 (10,75) 0,090 
 PCR 0,850 (3,150) 4,075 (7,329) 3,793 (7,954) 1,600 (3,625) 0,000 
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Tabla 15: Evolución temporal comparativa de los parámetros 
analíticos de la muestra que recibió emulsión lipídica mixta con ω 3. 
 
Cohorte de Estudio 
Variable Cambio Mediana (RIC) P 
CT Sem1 - basal -31,00 (75,75) 0,470  
Sem2 - basal -20,75 (87,50) 0,042  
Alta - basal -6,500 (53,50) 0,850 
TG Sem1 - basal -8,000 (207,5) 0,569  
Sem2 - basal 77,00 (205,8) 0,034  
Alta - basal 152,0 (198,2) 0,021 
GOT Sem1 - basal -3,667 (14,00) 0,469  
Sem2 - basal 7,333 (29,14) 0,265  
Alta - basal 6,000 (29,00) 0,341 
GPT Sem1 - basal -2,000 (16,17) 0,261  
Sem2 - basal 8,000 (27,00) 0,160  
Alta - basal 10,00 (23,00) 0,025 
GGT Sem1 - basal 11,50 (25,33) 0,002  
Sem2 - basal 29,57 (58,29) 0,000  
Alta - basal 85,00 (162,0) 0,000 
Bilirrubina Sem1 - basal -0,133 (0,248) 0,035  
Sem2 - basal -0,093 (0,564) 0,648  
Alta - basal -0,100 (0,375) 0,073 
Glucemia Sem1 - basal 10,17 (60,83) 0,019  
Sem2 - basal 4,714 (59,30) 0,304  
Alta - basal 29,00 (86,00) 0,001 
Plaquetas Sem1 - basal -11,17 (99,7) 0,176  
Sem2 - basal 3,000 (109,1) 0,213  
Alta - basal 6,000 (135,0) 0,957 
PT Sem1 - basal -0,083 (0,450) 0,166  
Sem2 - basal -0,057 (0,440) 0,407  
Alta - basal -0,100 (0,700) 0,819 
Albúmina Sem1 - basal -0,183 (0,250) 0,006 
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Sem2 - basal -0,333 (0,340) 0,006  
Alta - basal -0,300 (0,500) 0,052 
Prealbúmina Sem1 - basal -6,440 (17,20) 0,156  
Sem2 - basal -11,80 (13,55) 0,047  
Alta - basal -1,800 (9,75) 0,375 
PCR Sem1 - basal 0,820 (4,625) 0,076  
Sem2 - basal 2,162 (5,261) 0,019  
Alta - basal 0,700 (3,350) 0,525 
 
5.3 Resultados de la cohorte histórica  
Se incluyeron un total de 35 pacientes en la muestra histórica.  
A estos pacientes se les administró la emulsión lipídica clásica de 
MCT y LCT. 
La edad media de los pacientes incluidos en el estudio fue de 7,32 
años, con un rango de edad comprendido entre 0,42 años y 17,92 años y 
una DE de ± 5,36 años. La mediana fue de 6 años.  
En cuanto al sexo, 23 pacientes fueron varones (65,7%) y 12 
pacientes mujeres (34,3%). 
La mediana del tiempo de ingreso fue de 28 días, con un rango 
intercuartil (RIQ) de 23 días. Dado que esta variable no seguía una 
distribución normal no se realizó cálculo de la media. El tiempo mínimo de 
ingreso fue de 19 días y el máximo de 171 días.  
5.3.1 Tipo de patología en la cohorte histórica 
El diagnóstico principal, por el cual precisaron trasplante de 
progenitores hematopoyéticos, igualmente fue diverso, siendo los más 
frecuentes el neuroblastoma, la leucemia mieloide aguda y la leucemia 
linfoide aguda. En la Tabla 16 se detallan el número y porcentaje de los 
distintos diagnósticos.    
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Tabla 16: Diagnóstico principal de los pacientes tratados con 
emulsión lipídica con MCT. 
Diagnóstico N Porcentaje 
 Neuroblastoma  5 14,3 
Leucemia mieloide aguda 5 14,3 
Leucemia linfoide aguda de células B 4 11,4 
Anemia de Fanconi 3 8,6 
Anemia de Blackfan- Diamond 2 5,7 
Sarcoma de Ewing 2 5,7 
Inmunodeficiencia combinada severa 2 5,7 
Linfoma Hodgkin 2 5,7 
Mucopolisacaridosis tipo I (Síndrome Hurler) 1 2,9 
Tumor teratoide rabdoide 1 2,9 
Tumor de Wilms 1 2,9 
Leucemia mielomonocítica 1 2,9 
Osteopetrosis 1 2,9 
Tumor neuroectodérmico 1 2,9 
Aplasia medular adquirida 1 2,9 
Disqueratosis congénita 1 2,9 
Síndrome hipoplasia cartílago cabello 1 2,9 
Síndrome IPEX* 1 2,9 
Total 35 100,0 
*Síndrome IPEX: Síndrome de Inmunodesregulación- 
Poliendocrinopatía- Enteropatía ligada al X. 
En cuanto al tipo de trasplante que recibieron, 12 pacientes 
recibieron trasplante autólogo (34,3%) y 23 trasplante alogénico (65,7%). 
Dentro de los trasplantes alogénicos, 7 fueron familiar idéntico (20% del 
total de los trasplantes, y 30,4% de los alogénicos); 8 fueron haploidénticos 
(22,9% del total, y 34,8% de los alogénicos); y 8 fueron no emparentados 
(22,9% del total, y 34,8% de los alogénicos). Estos resultados se resumen 
en la Figura 4. 
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Figura 4: Tipo de trasplante recibido por pacientes tratados con 
emulsión lipídica con MCT. 
 
Con respecto al número de trasplante de progenitores 
hematopoyéticos recibidos previamente al trasplante actual, en la Tabla 17 
se detallan estos datos, siendo la categoría más frecuente la de los 
pacientes (n= 26; 74,3%) que no había recibido ningún trasplante con 
anterioridad. Sólo un paciente había recibido 3 o más trasplantes 
previamente. 
 
Tabla 17: Número de trasplantes previos recibidos en pacientes que 
recibieron emulsión lipídica con MCT. 
Trasplantes previos N Porcentaje 
0 26 74,3 
1 5 14,3 
2 3 8,6 
3 o más 1 2,9 
Total 35 100 
Haploidéntico
n=8
22,9%
Familiar idéntico
n=7
20%
No emparentado
n=8
22,9%
Autólogo
n=12
34,3%
Alogénico
n=23
65,7%
Tipo de Trasplante
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5.3.2 Variables antropométricas y de ingesta de nutrientes de 
la cohorte histórica 
Se recogió el peso (medido en kg), y la talla o longitud al ingreso 
(medido en metros). A partir de estos datos se calculó el índice de masa 
corporal (IMC), medido en kg/m2. Además, en 17 pacientes (48,6%) se 
recogió el peso al alta. 
La media de peso al ingreso fue de 28,29 kg (± 19,68 DE), y el valor 
Z del de 0,068 ± 1,036 DE.  
La media de talla o longitud al ingreso fue de 1,160 m (± 0,336 DE), 
y el valor Z fue de -0,182 ± 1,017 DE. 
La media del IMC al ingreso fue de 18,19 kg/m2 (± 3,610 DE), con un 
valor Z de 0,154 ± 1,017 DE. 
De los pacientes en los que se recogió el peso al alta, la media fue 
de 30,99 kg (± 21,44 DE), con un Z de 0,083 ± 1,022 DE. En ellos, se 
consideró como talla al alta la misma que al ingreso, siendo la media de 
1,192 m (± 0,355 DE), y se calculó con estos datos el IMC al alta que fue 
de 18,85 kg/m2 (± 3,864 DE). 
El resumen de estos resultados se muestra en la Tabla 18. 
 
Tabla 18: Antropometría de los pacientes que recibieron emulsión 
lipídica con MCT. 
Controles Ingreso (Z) N (%) Alta (Z) N (%) 
Peso (kg) 28,29 (0,068) 35 (100%) 30,99 (0,083) 17 (48,6%) 
Talla (m) 1,160 (-0,182) 35 (100%) 1,192 (0,007) 17 (48,6%) 
IMC (kg/m2) 18,19 (0,154) 35 (100%) 18,85 (-0,141) 17(48,6%) 
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Al ingreso, se objetivó normalidad antropométrica en 24 pacientes, 
sobrepeso en 7, obesidad en 3, y desnutrición aguda moderada en 1 
paciente. 
Entre los pacientes a los que se le recogió el peso al alta (17 en 
total), 10 de ellos tenían normalidad antropométrica, 4 pacientes sobrepeso 
y 3 obesidad. 
Estos datos fueron clasificados según la OMS, descrita en el 
apartado anterior139,140.   
Con respecto al tipo de soporte nutricional recibido, además de la 
NP, 2 de los pacientes (5,7%) recibieron NE por sonda nasogástrica.  
En cuanto al grado de ingesta oral durante el tiempo que recibieron 
la NP, al igual que el grupo casos, todos tuvieron una ingesta deficitaria en 
mayor o menor grado, tal y como se recoge en la Tabla 19. 
 
Tabla 19: Grado de ingesta de los pacientes que recibieron emulsión 
lipídica con MCT. 
Grado de ingesta Pacientes Porcentaje 
Nula 4 11,4 
Mala 27 77,1 
Regular 4 11,4 
Buena 0 0 
Total 35 100 
 
5.3.2.1 Variables relacionadas con la nutrición parenteral 
(grupo histórico) 
Para el cálculo de las necesidades calóricas diarias, en 25 pacientes 
(71,4%) se utilizó calorimetría indirecta para la medición del gasto 
energético en reposo (GER).  
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Entre los pacientes en los que se utilizó la calorimetría indirecta, 13 
pacientes tenían normalidad antropométrica (52%), dos de ellos con 
hipermetabolismo y otros dos con hipometabolismo; 4 pacientes padecían 
sobrepeso (16%), uno de ellos con hipometabolismo; 3 pacientes 
desnutrición aguda leve (12%), de los cuales uno de ellos tenía 
hipermetabolismo; 2 pacientes eran corpulentos (8%); y en 3 se objetivó 
desnutrición crónica (12%). El resto de pacientes no especificados en estas 
fracciones, tenían un gasto ajustado. En los pacientes estudiados, para 
calcular el aporte calórico total (ACT) se utilizó el GER, multiplicado por un 
factor de actividad. En 20 pacientes se utilizó un factor de actividad (FA) de 
1,1; en 4 pacientes se utilizó un FA de 1,2; y en un único paciente un FA de 
1,3. Estos datos se recogen en la Tabla 20.  
 
Tabla 20: Calorimetría indirecta de pacientes que recibieron 
emulsión lipídica con MCT. 
Antropometría Calorimetría Tota
l 
 Gasto 
ajustad
o (FA) 
Hipometabolism
o (FA) 
Hipermetabolism
o (FA) 
 
Normalidad 
antropométric
a 
8 (1,1) 
1 (1,2) 
2 (1,1) 1 (1,1) 
1 (1,2) 
13 
Sobrepeso 4 (1,1) 0 0 4 
Desnutrición 
aguda 
0 1 (1,1) 
1 (1,2) 
1 (1,3) 
 
3 
Corpulencia 2 (1,1) 0 0 2 
Desnutrición 
crónica 
2 (1,1) 
1 (1,2) 
0 0 3 
Total 18 4 3 25 
 
En el resto de pacientes se utilizó la fórmula de Schöfield en función 
de la edad y el sexo, utilizando el peso y la talla al ingreso (Figura 5). La 
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fórmula de Schöfield se utilizó en mayores de 9 kg (n=10; 28,6%). Se utilizó 
un factor de actividad de 1,1. 
 
Figura 5: Métodos utilizados para el cálculo de las necesidades 
calóricas diarias de pacientes que recibieron la emulsión lipídica con MCT.  
  
A partir de estos métodos (fórmulas y calorimetría indirecta), se calculó el 
gasto energético en reposo (GER) y, a partir de éste, el aporte calórico total 
administrado (ACT). Dichos valores fueron medidos en kcal/kg/día. 
 Se calculó la media y las DE, siendo la media del GER de 45,2 
kcal/kg/día (± 17,3 DE); y la del ACT fue de 46,4 kcal/kg/día (± 15,8 DE).  
 Con respecto a los nutrientes, de media, recibieron 1,361 
g/kg/día de lípidos (± 0,628 DE); 1,79 g/kg/día de aminoácidos (± 0,616 
DE); y 7,395 g/kg/día de hidratos de carbono (± 3,17 DE). 
El tiempo medio de NP recibida fue de 13 días (± 9 DE). El periodo 
mínimo recibido fue de 7 días y el máximo de 101 días. Por defecto, y salvo 
contraindicación clínica, se utilizó como perfusión continua en volumen 
mínimo. 
n=25
71,4%
n=10
28,6%
Necesidades calóricas diarias
Calorimetría indirecta
Fórmula de Schöfield
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 Se utilizó volumen mínimo en la NP en los 35 pacientes (100%) 
incluidos en la cohorte. El cumplimiento terapéutico de la NP fue de media 
del 95,3% (± 60,1), y un rango del 70% al 100%. 
 En 6 pacientes (17,1%) se realizaron cambios en la NP. En dos 
pacientes se suspendieron los lípidos de la NP; en tres se cicló la NP; y por 
último en un paciente se cicló la NP y además se suspendieron los lípidos. 
5.3.3 Tratamiento recibido en el grupo histórico 
Se analizó el tratamiento con glucocorticoides y ciclosporina 
recibido, por su relación con la afectación hepática, aparición de 
hiperglucemia e hiperlipemia y su relación con las complicaciones 
(fundamentalmente enfermedad de injerto contra huésped).  
Ambos tratamientos se administraron a dosis habituales. La dosis de 
glucocorticoides osciló entre 0,5 y 6 mg/kg/día. Un total de 25 pacientes 
(71,4%) recibieron dicho tratamiento, y en 10 no se administró (28,6%). La 
dosis de ciclosporina fue entre 1,5 y 3 mg/kg/día. En 22 pacientes se 
administró ciclosporina (62,9%), y en 13 pacientes (37,1%) no fue preciso 
(Tabla 21). 
 
Tabla 21: Tratamiento recibido en el grupo histórico, susceptible de 
alterar la función hepática. 
 Tratamiento recibido 
 Glucocorticoides Ciclosporina Glucocorticoides 
+ Ciclosporina 
Sí 25 22 15 
No 10 13 20 
Total 35 35 35 
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5.3.4 Complicaciones y mortalidad temprana (Grupo 
histórico) 
Se analizaron las complicaciones secundarias al proceso del 
trasplante durante el ingreso del mismo, tomadas como tales, los 
diagnósticos secundarios al alta. 
Estas complicaciones se dividieron por tipos y aparatos. Por un lado, 
se tomaron las que podían cursar con alteración de la función hepática, y 
por tanto de los niveles de transaminasas, colesterol total, triglicéridos y 
bilirrubina; y por otro lado las que habitualmente no cursan con alteración 
de la función hepática.  
De media, la muestra del grupo histórico, padeció 5,69 
complicaciones (± 3,98 DE). De ellas, una media de 2,46 (± 1,76 DE) 
potencialmente alteraban la función hepática y una media de 3,23 
complicaciones (± 2,59 DE) no la variaban.  
Entre las complicaciones que podían alterar la función hepática se 
objetivó mucositis en 29 pacientes (82,9%); toxicidad hepática en 12 
pacientes y diarrea en otros 12 pacientes (34,3% cada una); sepsis en 10 
pacientes (28,6%); viriasis confirmada en 6 pacientes (17,1%); síndrome 
febril en 4 pacientes e infección del catéter venoso central en otros 4 
pacientes (11,4%); y en menor frecuencia las que se muestran en la Tabla 
22. 
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Tabla 22: Complicaciones que habitualmente cursan con alteración 
de la función hepática (grupo histórico). 
Patologías que cursan con alteración de la función hepática 
Patología Nº pacientes Porcentaje 
Mucositis 29 82,9 
Toxicidad hepática 12 34,3 
Diarrea 12 34,3 
Sepsis 10 28,6 
Viriasis confirmada 6 17,1 
Síndrome febril 4 11,4 
Infección del catéter venoso central 4 11,4 
Enfermedad venooclusiva 3 8,6 
EICH 2 5,7 
Síndrome hemolítico urémico 1 2,9 
Pancreatitis 1 2,9 
Colestasis 1 2,9 
Hemorragia digestiva 1 2,9 
 
Entre las complicaciones sin repercusión en la función hepática, se 
objetivaron un gran número de ellas con frecuencias muy variables que se 
detallan en la Tabla 23, principalmente alteraciones hematológicas, 
alteraciones mucocutáneas, fallo de injerto, alteraciones nutricionales, y 
náuseas y vómitos. Nueve pacientes tuvieron complicaciones no 
clasificadas anteriormente (25,7%).  
Las complicaciones de cada subgrupo son las mismas que las 
referidas en el grupo de intervención.  
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Tabla 23: Complicaciones que habitualmente NO cursan con 
alteración de la función hepática (grupo histórico). 
Patologías que habitualmente NO cursan con alteración de la función hepática 
Patología Nº pacientes Porcentaje 
Alteraciones hematológicas 16 45,7 
Alteraciones mucocutáneas 12 34,3 
Fallo de injerto 10 28,6 
Alteraciones nutricionales 10 28,6 
Náuseas y vómitos 9 25,7 
Trastornos hidroelectrolíticos 8 22,9 
Infección del tracto urinario 8 22,9 
Insuficiencia o toxicidad renal 6 17,1 
Infección respiratoria 6 17,1 
HTA y alteraciones miocárdicas 4 11,4 
Síntomas psiquiátricos o neurológicos 4 11,4 
Hiperglucemia esteroidea 3 8,6 
Anorexia 3 8,6 
Alteraciones de la coagulación 3 8,6 
Estreñimiento 1 2,9 
Insuficiencia suprarrenal 1 2,9 
Otras 9 25,7 
 
 En cuanto a la mortalidad temprana, 4 pacientes (11,4%) 
fallecieron en los 6 meses posteriores al trasplante. 
5.3.5 Análisis de los parámetros analíticos en el grupo 
histórico 
Al igual que en la muestra de intervención, se recogieron los valores 
de las siguientes variables: CT, TG, GOT, GPT, GGT, bilirrubina, glucemia, 
plaquetas, proteínas totales, albúmina, prealbúmina y PCR durante todos 
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los días que recibieron NP. Asimismo, se compararon los valores de cada 
paciente con su valor basal (día 1 de NP), a los 7 y 14 días del inicio de la 
NP, y al alta.  
En las siguientes tablas (Tablas 24 y 25) se muestran la evolución 
temporal de las distintas variables. Estas, no siguen una distribución 
normal, por lo que se utilizó la mediana y el rango intercuartil para las 
descripciones. En la tabla además se muestra un valor p en la última 
columna, correspondiente a la comparación de los cuatro instantes 
descritos, y realizada mediante la prueba de Friedman.  
Hubo diferencias estadísticamente significativas en la evolución de 
los TG (p 0,002) en la primera semana (p 0,021), segunda semana (p 0,02) 
y al alta (p 0,03) con respecto al valor basal; de la GOT (p 0,001) sin serlas 
con respecto al valor basal; de la GPT (p 0,039) en la primera semana (p 
0,019), de la GGT (p 0,000) en los tres momentos evolutivos comparados, 
de la glucemia (p 0,000) al alta (0,001), de las plaquetas (p 0,010), aunque 
no con respecto al valor basal; de las proteínas totales (p 0,015) al alta (p 
0,012), y de la PCR (p 0,002) en la segunda semana (p 0,019) en 
comparación con el valor basal. 
 
Tabla 24: Evolución temporal de los parámetros analíticos de la 
muestra que recibió emulsión lipídica con MCT (grupo histórico). 
Grupo Variable Basal Semana 1 Semana 2 Alta p 
Controles CT 142,0 (33,00) 144,0 (48,00) 161,0 (43,00) 165,0 (52,00) 0,224 
 TG 85,00 (57,00) 151,0 (71,00) 286,0 (149,0) 286,0 (143,0) 0,002 
 GOT 25,00 (25,50) 25,50 (17,82) 27,33 (19,93) 40,00 (30,00) 0,001 
 GPT 31,00 (34,00) 27,67 (27,17) 34,00 (29,90) 39,00 (40,50) 0,039 
 GGT 20,00 (31,00) 29,67 (48,02) 60,57 (146,7) 72,00 (149,5) 0,000 
 BI 0,700 (0,350) 0,617 (0,328) 0,729 (0,300) 0,600 (0,300) 0,296 
 Glu. 102,0 (20,50) 122,2 (33,75) 128,2 (33,88) 112,0 (23,00) 0,000 
 Plaq. 27,00 (41,00) 35,33 (26,92) 31,57 (18,55) 42,00 (28,50) 0,010 
 PT 5,450 (0,700) 5,433 (0,683) 5,450 (0,643) 5,500 (0,750) 0,015 
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 Alb. 3,200 (0,800) 3,075 (0,386) 2,986 (0,420) 3,200 (0,325) 0,071 
 Prealb. 16,80 (3,950) 18,90 (6,650) 19,70 (10,25) 19,70 (10,45) 0,469 
 PCR 1,250 (5,825) 2,958 (7,183) 3,163 (6,770) 1,000 (1,400) 0,002 
 
Tabla 25: Evolución temporal comparativa de los parámetros 
analíticos de la muestra que recibió emulsión lipídica con MCT (grupo 
histórico). 
  
Cohorte histórica 
Variable Cambio Mediana (RIC) P 
CT Sem1 – basal -16,00 (26,00) 0,273  
Sem2 – basal 15,00 (32,00) 0,191  
Alta – basal 29,00 (53,00) 0,244 
TG Sem1 – basal 55,00 (73,00) 0,021  
Sem2 – basal 193,0 (194,0) 0,002  
Alta – basal 193,0 (201,0) 0,003 
GOT Sem1 – basal -0,500 (15,25) 0,445  
Sem2 – basal 2,714 (18,29) 0,659  
Alta – basal 12,00 (30,00) 0,170 
GPT Sem1 – basal -6,500 (17,58) 0,019  
Sem2 – basal 3,500 (33,43) 0,624  
Alta – basal 14,00 (44,50) 0,556 
GGT Sem1 – basal 5,833 (27,25) 0,000  
Sem2 – basal 29,86 (120,9) 0,000  
Alta – basal 58,00 (112,0) 0,000 
Bilirrubina Sem1 – basal -0,050 (0,350) 0,607  
Sem2 – basal 0,000 (0,434) 0,650  
Alta – basal -0,100 (0,380) 0,438 
Glucemia Sem1 – basal 28,00 (30,17) 0,000  
Sem2 – basal 25,33 (38,38) 0,000  
Alta – basal 15,00 (25,00) 0,001 
Plaquetas Sem1- basal -1,000 (42,67) 0,352 
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Sem2 – basal -4,286 (45,23) 0,158  
Alta – basal 4,000 (47,50) 0,975 
PT Sem1 – basal -0,033 (0,542) 0,579  
Sem2 – basal 0,050 (0,596) 0,144  
Alta – basal 0,200 (0,725) 0,012 
Albúmina Sem1- basal -0,092 (0,573) 0,312  
Sem2 – basal -0,038 (0,777) 0,166  
Alta – basal 0,000 (0,625) 0,696 
Prealbúmina Sem1 – basal 3,800 (10,08) 0,240  
Sem2 – basal 5,800 (9,80) 0,067  
Alta – basal 5,800 (13,52) 0,102 
PCR Sem1 – basal 0,508 (3,129) 0,076  
Sem2 – basal 0,920 (6,350) 0,019  
Alta – basal 0,550 (2,750) 0,791 
 
5.4 Descripción de la muestra en general 
La muestra global incluía un total de 64 pacientes, de los cuales 36 
fueron varones (56,2%), y 28 mujeres (43,8%).  
La media de edad fue de 7,78 años (± 5,45), su mediana de 6,96 años.  
La media del tiempo de ingreso fue de 43,11 días (± 37,07) y la 
mediana de 28,5 días.  
En cuanto a la antropometría, el peso medio al ingreso fue de 30,16 
kg (± 19), y al alta de 32,38 kg (± 19), con un valor Z medio de 0,149; la 
talla media al ingreso fue de 1,21 cm (± 0,33), valor Z medio de -0,031; y el 
IMC medio de 18,27 (± 3,55), con un Z medio de 0,177.  
La duración media de NP fue de 17,39 días (± 16,68), siendo el 
porcentaje medio administrado con respecto a lo pautado de 96,6%. De 
media, la cantidad de nutrientes administrados fueron 1,711 g/kg/día (± 
0,529 DE) de aminoácidos; 1,321 g/kg/día (± 0,543) de lípidos; y 7,072 
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g/kg/día (± 2,791) de hidratos de carbono. Con respecto al ACT indicado 
fue, de media, 45,54 kcal/kg/día (± 15,13 DE). 
De media, el número de complicaciones global fue de 6,078 (± 3,884 
DE), siendo las complicaciones que podían alterar la función hepática de 
2,609 (±1,639 DE), y las que no cursaban con alteración de la función 
hepática de 3,469 (± 2,6 DE). 
Estos datos pueden verse reflejados en la Tabla 26, en la cual se 
recoge la media, las desviaciones estándar, la mediana, el percentil 25 y el 
percentil 75. 
Tabla 26: Descripción de las variables de la muestra global. 
Variable Media DE Mediana P25% P75% 
Edad (años) 7,979 5,452 6,958 3,396 12,27 
Días de ingreso 43,11 37,07 28,50 23,00 39,00 
Peso  30,16 19,00 27,00 12,68 41,85 
Talla  1,210 0,330 1,220 0,910 1,497 
Z talla (DE) -0,031 1,000 0,000 -0,940 0,839 
Peso alta  32,38 20,97 29,25 12,00 49,83 
Z peso alta  0,149 1,000 0,000 -0,823 0,981 
IMC  18,27 3,55 17,64 15,46 19,71 
Z IMC  0,177 1,000 0,000 -0,615 0,582 
Duración NP 17,39 16,68 13,00 9,00 18,25 
% nutrición parenteral 96,6 4,86 98,0 97,8 100,0 
Aminoácidos 1,711 0,529 1,500 1,500 2,000 
Lípidos  1,321 0,543 1,285 0,915 1,700 
Hidratos de carbono  7,072 2,791 6,650 4,975 8,902 
GER (kcal/día) 43,08 15,08 40,97 30,63 51,81 
ACT (kcal/kg/día) 45,54 15,13 43,86 32,27 57,08 
Nº de complicaciones 6,078 3,884 5,000 3,000 7,250 
Nº de complicaciones hepáticas 2,609 1,639 2,000 1,000 4,000 
Nº de complicaciones no hepáticas 3,469 2,600 3,000 2,000 5,000 
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5.5 Comparación entre ambas muestras 
5.5.1 Variables cuantitativas 
La mayoría de las variables siguen una distribución normal o muy 
próxima a la normal, la excepción es el tiempo de ingreso. Por lo tanto, 
todas las variables menos el tiempo de ingreso han sido descritas con 
media y desviación estándar y comparadas con la prueba de la t de Student. 
El tiempo de ingreso se ha descrito mediante la mediana y el rango 
intercuartil, y se ha comparado con la prueba de Mann-Whitney. 
De las variables analizadas más abajo, sólo se objetivó diferencias 
estadísticamente significativas en el porcentaje de NP recibida (p 0,016), 
siendo mayor en la muestra de intervención. Estos resultados nos 
indicarían que las muestras eran similares (Tabla 27). 
 
 Tabla 27: Análisis de las variables de la muestra global. 
Variable Cohorte Histórica Cohorte Estudio P 
Edad (años) 7,32 ± 5,36 8,77 ± 5,55 0,294 
Días de ingreso 28,00 (23,00) 29,00 (15,00) 0,839 
Peso (kg) 28,29 ± 19,68 32,42 ± 18,22 0,391 
Z peso (DE) 0,068 ± 1,036 0,285 ± 0,959 0,391 
Talla (m) 1,160 ± 0,336 1,270 ± 0,318 0,184 
Z Talla (DE) -0,182 ± 1,017 0,153 ± 0,964 0,184 
Peso alta (kg) 30,99 ± 21,44 34,52 ± 21,06 0,672 
Z peso alta (DE) 0,083 ± 1,022 0,251 ± 1,004 0,672 
IMC (kg/m2) 18,19 ± 3,610 18,37 ± 3,540 0,838 
Z IMC (DE) 0,154 ± 1,017 0,206 ± 0,996 0,838 
Duración NP (días) 13,00 (9,00) 14,00 (10,00) 0,271 
% nutrición parenteral 95,3 ± 60,1 98,1 ± 2,23 0,016 
Aminoácidos (g/kg/d) 1,790 ± 0,616 1,615 ± 0,388 0,172 
Lípidos (g/kg/d) 1,361 ± 0,628 1,273 ± 0,425 0,511 
Carbohidratos (g/kg/d) 7,395 ± 3,170 6,684 ± 2,247 0,314 
Resultados 
 
 
118 
 
GER (kcal/día) 45,22 ± 17,29 40,51 ± 11,68 0,217 
ACT (kcal/kg/día) 46,41 ± 15,77 44,5 ± 14,52 0,618 
Nº de complicaciones 5,686 ± 3,984 6,552 ± 3,776 0,379 
Nº de complicaciones 
hepáticas 
2,457 ± 1,755 2,793 ± 1,497 0,419 
Nº de complicaciones no 
hepáticas 
3,229 ± 2,591 3,759 ± 2,628 0,421 
 
5.5.2 Variables cualitativas 
Estas variables son descritas con frecuencias y porcentajes y 
comparadas con la prueba de asociación de Chi-cuadrado. En aquellos 
casos en los que la aproximación a la Chi-cuadrado podría no ser adecuada 
se ha utilizado la prueba exacta de Fisher. 
En cuanto al género no se vieron diferencias estadísticamente 
significativas (p 0,155). 
Las comparaciones de las variables cualitativas pueden verse más 
abajo en las Tablas 28 a 35.  
 
Tabla 28: Comparación del género entre casos y controles. 
Variable Variable Cohorte Histórica Cohorte Estudio                 P 
Género 
   
0,155 
   Mujer 12 (34,3%) 16 (55,2%) 
 
    Varón 23 (65,7%) 13 (44,8%) 
 
 
Con respecto a la administración de la NP, se comparó el ciclado de 
la misma, si hubo o no cambios en la NP, sin objetivarse diferencias 
estadísticamente significativas en ninguna de ellas (p 0,681 y p 0,191 
respectivamente), y si la administración de la NP fue con volumen mínimo 
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o no, encontrando aquí diferencias estadísticamente significativas (p 
0,037). 
 En cuanto a la administración de NE, no hubo diferencias 
estadísticamente significativas (p 1,00). 
Tampoco se objetivaron diferencias estadísticamente significativas 
en el grado de ingesta oral (p 0,689). 
 
Tabla 29: Comparación de las variables estudiadas en la NP 
(ciclado, cambios en la NP y volumen mínimo administrado), NE recibida y 
grado de ingesta oral entre muestra de intervención y muestra histórica. 
Variable  Cohorte Histórica Cohorte Estudio P 
Ciclado NP 
   
0,681 
 No 31 (88,6%) 27 (93,1%) 
 
 Sí 4 (11,4%) 2 (6,9%) 
 
Cambios en la 
NP 
   
0,191 
 No 28 (80%) 18 (62,1%) 
 
 Sí 7 (20%) 11 (37,9%) 
 
Volumen 
mínimo en la 
NP 
   
0,037 
 No 0 (0%) 4 (13,8%) 
 
 Sí 35 (100%) 25 (86,2%) 
 
NE 
   
1,000 
 No 33 (94,3%) 27 (93,1%) 
 
 Sí 2 (5,7%) 2 (6,9%) 
 
Ingesta oral 
   
0,689 
 Nula 4 (11,4%) 5 (17,2%)  
 Mal 27 (77,1%) 22 (75,9%)  
 Regular 4 (11,4%) 2 (6,9%)  
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En la comparación del tratamiento recibido con corticoides o 
ciclosporina, no hubo diferencias estadísticamente significativas (p 0,136 y 
p 0,520 respectivamente). 
 
Tabla 30: Comparación del tratamiento recibido, con corticoides o 
ciclosporina, entre la muestra de estudio y la histórica. 
Variable   Cohorte Histórica Cohorte Estudio P 
Glucocorticoides 
   
0,136 
 No 10 (28,6%) 3 (10,3%) 
 
 Sí 25 (71,4%) 26 (89,7%) 
 
Ciclosporina 
   
0,520 
 No 13 (37,1%) 14 (48,3%) 
 
 Sí 22 (62,9%) 15 (51,7%) 
 
 
En la mortalidad temprana, tampoco se objetivaron diferencias 
estadísticamente significativas (p 0,203). 
 
Tabla 31: Comparación de la mortalidad temprana entre la muestra 
de estudio y la histórica. 
Variable  Cohorte Histórica Cohorte Estudio P 
Mortalidad 
   
0,203 
 No 31 (88,6%) 22 (75,9%) 
 
 Sí 4 (11,4%) 7 (24,1%) 
 
 
Se analizó si había diferencias estadísticamente significativas en las 
distintas complicaciones que habitualmente cursan con alteración de la 
función hepática, dividido por grupos, sin objetivarse.  
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Tabla 32: Comparación de las complicaciones que habitualmente 
cursan con alteración de la función hepática entre la muestra de estudio y 
la histórica. 
Variable Cohorte Histórica Cohorte Estudio P 
Toxicidad hepática 
  
0,993 
 No 23 (65,7%) 20 (69%) 
 
 Sí 12 (34,3%) 9 (31%) 
 
Pancreatitis aguda 
   
0,586 
 No 34 (97,1%) 27 (93,1%) 
 
 Sí 1 (2,9%) 2 (6,9%) 
 
EICH 
  
0,127 
 No 33 (94,3%) 23 (79,3%) 
 
 Sí 2 (5,7%) 6 (20,7%) 
 
Colestasis 
  
1,000 
 No 34 (97,1%) 29 (100%) 
 
 Sí 1 (2,9%) 0 (0%) 
 
Viriasis confirmada 
  
1,000 
 No 29 (82,9%) 25 (86,2%) 
 
 Sí 6 (17,1%) 4 (13,8%) 
 
Afectación hepatoesplénica 
 
0,453 
 No 35 (100%) 28 (96,6%) 
 
 Sí 0 (0%) 1 (3,4%) 
 
Síndrome Gilbert 
  
0,453 
 No 35 (100%) 28 (96,6%) 
 
 Sí 0 (0%) 1 (3,4%) 
 
Enfermedad venooclusiva 
  
1,000 
 No 32 (91,4%) 27 (93,1%) 
 
 Sí 3 (8,6%) 2 (6,9%) 
 
Sepsis 
  
0,813 
 No 25 (71,4%) 19 (65,5%) 
 
 Sí 10 (28,6%) 10 (34,5%) 
 
Síndrome febril 
  
1,000 
 No 31 (88,6%) 26 (89,7%) 
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 Sí 4 (11,4%) 3 (10,3%) 
 
Síndrome hemolítico urémico 
  
1,000 
 No 34 (97,1%) 29 (100%) 
 
 Sí 1 (2,9%) 0 (0%) 
 
Mucositis 
  
0,275 
 No 6 (17,1%) 2 (6,9%) 
 
 Sí 29 (82,9%) 27 (93,1%) 
 
Fallo multiorgánico 
  
0,453 
 No 35 (100%) 28 (96,6%) 
 
 Sí 0 (0%) 1 (3,4%) 
 
Esteatosis hepática 
   
0,453 
 No 35 (100%) 28 (96,6%) 
 
 Sí 0 (0%) 1 (3,4%) 
 
Diarrea 
  
0,993 
 No 23 (65,7%) 20 (69%) 
 
 Sí 12 (34,3%) 9 (31%) 
 
Hemorragia digestiva 
   
1,000 
 No 34 (97,1%) 28 (96,6%) 
 
 Sí 1 (2,9%) 1 (3,4%) 
 
Íleo paralítico 
  
0,453 
 No 35 (100%) 28 (96,6%) 
 
 Sí 0 (0%) 1 (3,4%) 
 
Infección catéter venoso 
central 
  
1,000 
 No 31 (88,6%) 26 (89,7%) 
 
 Sí 4 (11,4%) 3 (10,3%) 
 
  
Igualmente se analizaron las complicaciones, divididas por grupos, 
que no suelen cursar con alteración de la función hepática, donde tampoco 
se encontraron diferencias estadísticamente significativas.  
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Tabla 33: Comparación de complicaciones que no suelen cursar con 
alteración de la función hepática entre la muestra de estudio y la histórica.   
Variable  Cohorte 
Histórica 
Cohorte 
Estudio 
P 
Fallo de injerto 
   
0,599 
 No 25 (71,4%) 18 (62,1%) 
 
 Sí 10 (28,6%) 11 (37,9%) 
 
Infección respiratoria 
   
0,704 
 No 29 (82,9%) 22 (75,9%) 
 
 Sí 6 (17,1%) 7 (24,1%) 
 
Infección del tracto urinario 
   
1,000 
 No 27 (77,1%) 22 (75,9%) 
 
 Sí 8 (22,9%) 7 (24,1%) 
 
Trastornos hidroelectrolíticos 
   
0,885 
 No 27 (77,1%) 21 (72,4%) 
 
 Sí 8 (22,9%) 8 (27,6%) 
 
Náuseas/ vómitos 
   
0,848 
 No 26 (74,3%) 20 (69%) 
 
 Sí 9 (25,7%) 9 (31%) 
 
Anorexia 
   
0,245 
 No 32 (91,4%) 29 (100%) 
 
 Sí 3 (8,6%) 0 (0%) 
 
Alteración de la coagulación 
   
0,692 
 No 32 (91,4%) 25 (86,2%) 
 
 Sí 3 (8,6%) 4 (13,8%) 
 
Insuficiencia/toxicidad renal 
 
 
 
0,192 
 No 29 (82,9%) 19 (65,5%) 
 
 Sí 6 (17,1%) 10 (34,5%) 
 
Estreñimiento 
   
0,586 
 No 34 (97,1%) 27 (93,1%) 
 
 Sí 1 (2,9%) 2 (6,9%) 
 
Hiperglucemia esteroidea 
   
0,245 
 No 32 (91,4%) 29 (100%) 
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 Sí 3 (8,6%) 0 (0%) 
 
Síntomas psiquiátricos/ 
neurológicos 
 
 
 
0,203 
 No 31 (88,6%) 22 (75,9%) 
 
 Sí 4 (11,4%) 7 (24,1%) 
 
Insuficiencia suprarrenal 
   
1,000 
 No 34 (97,1%) 28 (96,6%) 
 
 Sí 1 (2,9%) 1 (3,4%) 
 
Alteraciones hematológicas 
   
0,067 
 No 19 (54,3%) 23 (79,3%) 
 
 Sí 16 (45,7%) 6 (20,7%) 
 
Alteraciones nutricionales 
   
0,664 
 No 25 (71,4%) 23 (79,3%) 
 
 Sí 10 (28,6%) 6 (20,7%) 
 
HTA/ Alteraciones miocárdicas 
   
0,103 
 No 31 (88,6%) 20 (69%) 
 
 Sí 4 (11,4%) 9 (31%) 
 
Alteraciones mucocutáneas 
   
0,380 
 No 23 (65,7%) 15 (51,7%) 
 
 Sí 12 (34,3%) 14 (48,3%) 
 
Otros 
   
1,000 
 No 26 (74,3%) 21 (72,4%) 
 
 Sí 9 (25,7%) 8 (27,6%) 
 
 
 En cuanto a las cifras de hipertrigliceridemia (cifras de TG >120 
mg/dl) al inicio del tratamiento (día 0), no se encontraron diferencias 
estadísticamente significativas (p 0,478), por lo que ambas muestras eran 
comparables.  
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Tabla 34: Comparación entre los niveles de triglicéridos 
(considerada hipertrigliceridemia si TG >120 mg/dl) en el día 0 y al alta, 
entre la muestra de estudio y la histórica.  
Variable  Cohorte Histórica Cohorte Estudio P 
TG en día 0 
   
0,478 
 <=120 19 (61,3%) 15 (75,0%) 
 
 >120 12 (38,7%) 5 (25,0%) 
 
TG al alta 
   
0,378 
 <=120 6 (18,2%) 9 (31%) 
 
 >120 27 (81,8%) 20 (69%) 
 
 
 Con respecto al trasplante, se comparó el tipo de trasplante recibido 
y el número de trasplantes previos realizados en el mismo paciente. No 
hubo diferencias estadísticamente significativas en el tipo de trasplante 
realizado (p 0,512), aunque sí en el número previo de trasplante (p 0,014), 
viéndose un mayor número de trasplantes previos en el grupo de estudio. 
 
Tabla 35: Comparación del tipo de trasplante y trasplantes previos 
recibidos entre la muestra de estudio y la histórica.  
Variable  Cohorte Histórica Cohorte Estudio P 
Tipo de trasplante 
   
0,512 
 Alogénico 0 (0,0%) 1 (3,4%) 
 Autólogo 12 (34,3%) 9 (31,0%) 
 Familiar idéntico 7 (20,0%) 4 (13,8%) 
 Haploidéntico 8 (22,9%) 11 (37,9%) 
 No 
emparentado 
8 (22,9%) 4 (13,8%) 
Trasplantes previos 
   
0,014 
 0 26 (74,3%) 17 (58,6%) 
 1 5 (14,3%) 1 (3,4%) 
 2 3 (8,6%) 11 (37,9%) 
 4 1 (2,9%) 0 (0%) 
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5.5.3 Parámetros analíticos 
Se compararon los valores analíticos de ambos grupos, recogidos 
en el día 0, a la semana, a las 2 semanas y al alta. Para la comparación 
dentro de cada cohorte (intragrupos), se utilizó la prueba de rangos con 
signo de Wilcoxon; y para la comparación entre ambas cohortes 
(intergrupos), se utilizó la prueba de Mann-Whitney. Se consideró un 
intervalo de confianza del 95%. 
El valor p1, que aparece en la Tabla 36, muestra las diferencias entre 
las medianas de los distintos momentos evolutivos de los parámetros 
analíticos con respecto al valor basal, es decir, diferencias entre el valor 
basal con la primera semana, con la segunda y al alta.  
El valor p2, que también se recoge en la Tabla 36, muestra si existen 
diferencias entre ambos grupos en los valores de p1 en los distintos 
momentos evolutivos.  
En el grupo de estudio, se objetivó disminución del colesterol total 
en la segunda semana con respecto al valor basal. Por el contrario, en el 
grupo histórico se objetivó un ascenso. Al comparar las diferencias entre 
ambos grupos entre la segunda semana y el valor basal, se objetivó una 
diferencia estadísticamente significativa (p 0,008), que no se mantuvo hasta 
el alta (p 0,446). 
También se objetivaron diferencias estadísticamente significativas 
entre ambos grupos en los valores de proteínas totales basales y al alta, 
habiendo cambios en el grupo control, con una p2 0,021; y en la 
prealbúmina en la primera (p2 0,035) y segunda semana con respecto al 
valor basal (p2 0,04).  
En cambio, en cuanto a los TG, aunque sí se objetivaron diferencias 
en el grupo de estudio en la semana 2 y al alta con respecto al valor basal; 
y en el grupo histórico en los tres momentos evolutivos analizados; al 
realizar las comparaciones entre ambos grupos (p2), estas diferencias no 
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fueron significativas, es decir, los TG evolucionaron igual, 
independientemente de la emulsión lipídica administrada.  
No se objetivaron otras diferencias estadísticamente significativas de 
otras variables al compararlas entre los dos grupos.  
Además, se comparó mediante la prueba t de student, el porcentaje 
de mediciones en las que los valores de TG fue mayor a 120 mg/dl, sin 
encontrar diferencias significativas entre los grupos, siendo en la muestra 
de intervención de 55,9% y en la histórica de 62,9% (p=0,432). 
 
Tabla 36: Comparación evolutiva de los parámetros bioquímicos 
entre ambos grupos. 
  
Cohorte Estudio Cohorte Histórica 
 
Variable Cambio Mediana (IC 95%) P1 Mediana (IC 95%) P1 P2 
CT Sem1 – basal -17,5 (-85,0; 52,5) 0,470 2,00 (-31,0; 19,0) 0,273 0,503 
Sem2 – basal -17,8 (-89,5; -3,00) 0,042 19,0 (-22,5; 34,0) 0,191 0,008 
Alta – basal 22,5 (-40,5; 73,5) 0,850 23,0 (-27,0; 44,0) 0,244 0,446 
TG Sem1 – basal 10,0 (-54,0; 217) 0,569 66,0 (14,5; 104) 0,021 0,470 
Sem2 – basal 72,5 (15,5; 184) 0,034 201 (74,5; 254) 0,002 0,347 
Alta – basal 116 (28,0; 328) 0,021 201 (84,0; 254) 0,003 0,703 
GOT Sem1 – basal -2,83 (-6,92; 4,83) 0,469 0,50 (-8,58; 3,25) 0,445 0,762 
Sem2 – basal 6,00 (-5,57; 16,3) 0,265 2,33 (-7,67; 9,6) 0,659 0,605 
Alta – basal 6,00 (-7,00; 18,0) 0,341 15,0 (-5,50; 18,5) 0,170 0,605 
GPT Sem1 – basal -2,00 (-10,8; 2,83) 0,261 -3,33(-17,0; -1,33) 0,019 0,252 
Sem2 – basal 6,14 (-7,50; 30,7) 0,160 3,00 (-17,4; 7,89) 0,624 0,243 
Alta – basal 8,00 (2,00; 34,0) 0,025 8,00 (-15,5; 20,5) 0,556 0,594 
GGT Sem1 – basal 12,3 (5,67; 24,2) 0,002 9,7 (4,00; 28,6) <0,001 0,673 
Sem2 – basal 46,8 (25,6; 73,7) <0,001 40,6 (24,7; 89,9) <0,001 0,888 
Alta – basal 82,0 (58,0; 172) <0,001 52,0 (45,0; 121) <0,001 0,274 
Bilirrubina Sem1 – basal -0,22 (-0,23; -0,02) 0,035 -0,08 (-0,15; 0,08) 0,607 0,194 
Sem2 – basal -0,24 (-0,23; 0,23) 0,648 0,03 (-0,11; 0,16) 0,650 0,451 
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Alta – basal -0,25 (-0,30; 0,00) 0,073 -0,10 (-0,20; 0,10) 0,438 0,475 
Glucemia Sem1 – basal 7,17 (3,50; 40,9) 0,019 20,2 (17,7; 41,6) <0,001 0,240 
Sem2 – basal -3,33 (-7,64; 35,5) 0,304 26,2 (16,0; 42,4) <0,001 0,099 
Alta – basal 12,0 (18,0; 62,0) 0,001 10,0 (9,00; 28,5) 0,001 0,228 
Plaquetas Sem1 – basal 0,17 (-48,5; 4,67) 0,176 8,33 (-39,1; 6,92) 0,352 0,790 
Sem2 – basal -7,86 (-57,1; 8,17) 0,213 4,57 (-48,1; 4,89) 0,158 0,965 
Alta – basal 13,0 (-44,5; 31,0) 0,957 15.0 (-35,5; 19,0) 0,975 0,700 
PT Sem1 – basal -0,06 (-0,22; 0,06) 0,166 -0,02 (-0,12; 0,30) 0,579 0,156 
Sem2 – basal 0,03 (-0,25; 0,12) 0,407 0,00 (-0,06; 0,38) 0,144 0,111 
Alta – basal 0,00 (-0,25; 0,25) 0,819 0,05 (0,01; 0,60) 0,012 0,021 
Albúmina Sem1 – basal -0,18 (-0,27; -0,06) 0,006 -0,12 (-0,29; 0,08) 0,312 0,410 
Sem2 – basal -0,29 (-0,39; -0,11) 0,006 -0,21 (-0,52; 0,09) 0,166 0,488 
Alta – basal -0,20 (-0,45; 0,00) 0,052 0,00 (-0,35; 0,20) 0,696 0,183 
Pre- 
albúmina 
Sem1 – basal -12,2 (-23,3; 5,00) 0,156 2,10 (-2,18; 7,60) 0,240 0,035 
Sem2 – basal -17,2 (-25,3; -1,04) 0,047 2,90 (-0,50; 11,5) 0,067 0,004 
Alta – basal -3,90 (-15,3; 10,7) 0,375 2,90 (-1,85; 11,8) 0,102 0,126 
PCR Sem1 – basal 3,23 (-0,23; 4,08) 0,076 1,71 (-0,23; 2,84) 0,076 0,784 
Sem2 – basal 2,94 (0,35; 4,84) 0,019 1,91 (0,30; 4,51) 0,019 0,888 
Alta – basal 0,75 (-1,75; 1,95) 0,525 -0,25 (-2,15; 0,95) 0,791 0,558 
1 Prueba de rangos con signo de Wilcoxon 
2 Prueba de Mann-Whitney 
 
Estos resultados se pueden observar en las Figuras 6 a 17. En cada 
variable, la primera figura muestra las diferencias entre las medianas 
recogidas en la Tabla 36, reflejándose en cada grupo y momento evolutivo, 
la mediana y el RIQ 1 y 3. La segunda figura muestra la evolución en el 
tiempo de las medianas de ambos grupos.  
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Figura 6: Niveles de colesterol total en el grupo de estudio y en el 
grupo histórico comparados evolutivamente. 
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Figura 7: Niveles de triglicéridos en el grupo de estudio y en el 
histórico comparados evolutivamente. 
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Figura 8: Niveles de GOT en el grupo de estudio y en el histórico 
comparados evolutivamente. 
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Figura 9: Niveles de GPT en el grupo de estudio y en el histórico 
comparados evolutivamente. 
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Figura 10: Niveles de GGT en el grupo de estudio y en el histórico 
comparados evolutivamente. 
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Figura 11: Niveles de bilirrubina en el grupo de estudio y en el 
histórico comparados evolutivamente. 
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Figura 12: Niveles de glucemia en el grupo de estudio y en el 
histórico comparados evolutivamente. 
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Figura 13: Niveles de plaquetas en el grupo de estudio y en el 
histórico comparados evolutivamente. 
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Figura 14: Niveles de proteínas totales en el grupo de estudio y en 
el histórico comparados evolutivamente.  
PT
 
G. Estudio G. Histórico 
G. Histórico G. Estudio 
Resultados 
 
 
138 
 
  
 
 
Figura 15: Niveles de albúmina en el grupo de estudio y en el 
histórico comparados evolutivamente. 
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Figura 16: Niveles de prealbúmina en el grupo de estudio y en el 
histórico comparados evolutivamente. 
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Figura 17: Niveles de PCR en el grupo de estudio y en el histórico 
comparados evolutivamente.  
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Los pacientes en los que se ha llevado a cabo nuestro estudio son 
pacientes oncológicos, muy complejos y con patología grave y diversa 
concomitante a su propia patología de base.  
Las emulsiones lipídicas a base de aceite de soja y de coco que se 
han utilizado tradicionalmente en nuestro centro, debido al alto componente 
de ácidos grasos ω 6, pueden empeorar la evolución de estos pacientes al 
alterar la respuesta inflamatoria e inmune y la función hepática. Por ello se 
han desarrollado como alternativa a estas emulsiones lipídicas nuevas 
emulsiones mixtas que incluyen ω 3. En ellas, aumentaría la relación de 
LCPUFAs ω3: ω6, desplazando los LCPUFA ω 6 de las membranas 
celulares de células inmunes, una de las causas principales de modulación 
de la inflamación sistémica20,21. Además, las emulsiones lipídicas que 
incorporan aceite de oliva aportan α-tocoferol, un antioxidante que se 
relaciona entre otros, con un efecto antitumoral24,25. 
Por todo esto, pensamos que estas emulsiones lipídicas mixtas que 
incluyen ω 3 pueden mejorar la situación clínica y la evolución de estos 
pacientes críticos.  
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6.1 Variables antropométricas y de ingesta de 
nutrientes en pacientes que han recibido NP 
La desnutrición es un problema común en niños hospitalizados, y un 
factor importante reconocido en la evolución de la enfermedad. Entre estos 
niños se incluyen los que precisan trasplante de precursores 
hematopoyéticos por leucemia u otros tumores. La prevalencia de 
desnutrición oscila entre en 6 y el 50% en este grupo de pacientes141. En 
ellos, la desnutrición influye en el pronóstico temprano de la enfermedad, 
pues el tratamiento nutricional ha sido relacionado con una mejor tolerancia 
de la quimioterapia, mejorando la supervivencia y la calidad de vida, 
además de disminuir el riesgo de infección en estos pacientes que reciben 
quimioterapia142. Existe evidencia de que un soporte nutricional temprano 
y apropiado ayuda a la recuperación de estos pacientes hospitalizados143-
148. 
En nuestra muestra un total de 3 pacientes (4,7%) padecían 
desnutrición aguda al ingreso (dos del grupo de estudio [6,9%] y uno del 
grupo histórico [2,9%]), adecuándose el aporte calórico y de nutrientes a 
esta situación nutricional. Al alta, en ninguno de los pacientes (en los que 
se recogió el peso) se objetivó desnutrición. El hecho de iniciar la NP de 
forma temprana y adecuada pudo influir en que no desarrollaran 
desnutrición tras el tratamiento recibido con TPH. Estas cifras son menores 
a las descritas en la literatura143-148 incluso observándose, en contra de lo 
que cabría esperar, un porcentaje más elevado de sobrepeso y obesidad 
(18 pacientes en total [28,1%], 8 en el grupo de intervención [27,6%] y 10 
en el histórico [28,6%]). Al alta, estos pacientes con malnutrición tuvieron 
una mejoría: de aquellos en los que se les realizó la antropometría al alta, 
en ninguno se observó desnutrición, y el sobrepeso y la obesidad 
descendió (10 pacientes en total [15,6%], 3 de la muestra de intervención 
[10,3%] y 7 de la histórica [20%]). Esto nos puede hacer pensar que el 
aporte calórico administrado en la NP pudo ayudar a resolver estos estados 
de malnutrición, ya fuera por exceso o por defecto.  
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El trasplante por sí mismo, conlleva un alto riesgo de desnutrición146. 
El tratamiento de acondicionamiento puede originar náuseas, vómitos, 
hiporexia, diarrea, mucositis, dolor abdominal, aversiones alimentarias, 
alteración del gusto y cansancio entre otras complicaciones, que pueden 
originar una menor ingesta en el niño que lo recibe145. En nuestra muestra, 
los pacientes del grupo de estudio y los de la serie histórica mostraron 
ingestas similares (p= 0,689), por lo que a priori, este hecho no cambiaría 
la evolución de los grupos. 
La ausencia de nutrición oral o enteral, tiene algunas consecuencias 
metabólicas y endocrinas para la función intestinal y hepática. Algunos 
estudios experimentales149-151 han demostrado que el ayuno disminuye la 
secreción de algunas hormonas gastrointestinales (como la 
colecistoquinina, gastrina y péptido YY). Estas hormonas estimulan el flujo 
biliar, la contracción de la vesícula biliar y mantienen la motilidad intestinal, 
por lo que la ausencia de alimentación oral o enteral alteraría todas estas 
funciones.  
En cuanto a la administración de NE, el 6,9% del grupo casos y el 
5,7% del grupo control (dos pacientes de cada grupo) la recibieron, sin 
tampoco haber diferencias estadísticamente significativas (p=1). 
En un estudio realizado por Cohen y Maurice146 observaron que el 
20% de los niños que recibieron trasplante de precursores hematopoyéticos 
tuvieron riesgo de desnutrición. En otro estudio realizado147, en el que los 
niños también recibieron trasplante de precursores hematopoyéticos, 
describieron que el 46% de los pacientes tuvieron desnutrición. Nevra et 
al.148 también realizaron un estudio similar, observando desnutrición en el 
47,5% de los niños que precisaron trasplante, a pesar de recibir soporte 
nutricional en los casos en los que existía indicación. La alta frecuencia de 
desnutrición en este estudio pudo ser debida a las enfermedades 
subyacentes primarias, que indicaron la realización del trasplante, el 
tratamiento con quimioterapia y otros tratamientos recibidos. 
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De acuerdo con las guías de la Sociedad Americana de Nutrición 
Parenteral y Enteral152, se recomienda administrar soporte nutricional a 
aquellos pacientes que vayan a recibir trasplante de precursores 
hematopoyéticos y que ya padezcan o se prevea aparición de desnutrición, 
o malabsorción de nutrientes en los días posteriores al trasplante. Las guías 
de la Sociedad Europea de Nutrición Parenteral y Enteral153 recomiendan 
que es preferible el uso de NP antes que la NE, sobre todo en pacientes 
que han recibido o vayan a recibir trasplante de precursores 
hematopoyéticos. De acuerdo con estas guías, a nuestros pacientes se les 
inició la NP de forma temprana, cuando se preveía que el grado de ingesta 
iba a ser menor de las dos terceras partes de su ingesta calórica diaria 
recomendada durante al menos 5 días, o antes si ya existía un grado de 
desnutrición previo.  
Muchos autores consideran que es más seguro utilizar NE como 
paso intermedio entre la NP y la alimentación oral en pacientes con 
complicaciones gastrointestinales44,154,155. En la mayoría de los casos, a 
nuestros pacientes la NP se suspendió el mismo día que se fueron de alta, 
disminuyendo los aportes a la mitad el día anterior, sin utilizar previamente 
NE como paso intermedio.  
Hau Lee et al.156 realizaron un metaanálisis que recogía estudios 
realizados entre los años 2004 y 2014, en los que se estudiaba el 
tratamiento nutricional administrado en unidades de cuidados intensivos 
pediátricos. En él concluían que una evaluación nutricional debería ser 
realizada en estos pacientes para poder determinar la prevalencia y el 
impacto de la desnutrición, y que el soporte nutricional debe ser 
administrado de forma prioritaria, optimizando el uso de NE. Sin embargo, 
no vieron una fuerte evidencia para algunos aspectos de un tratamiento 
nutricional óptimo en estos pacientes críticos. 
En definitiva, la monitorización del estado nutricional y el inicio 
temprano del soporte podrían mejorar la recuperación de los pacientes 
críticos, influyendo en el éxito del trasplante y disminuyendo los efectos 
secundarios durante el mismo.  
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6.2 Variables relacionadas con la NP 
En la NP hay que asegurar un aporte calórico suficiente a partir de 
una mezcla adecuada de hidratos de carbono, aminoácidos y lípidos, con 
una revisión periódica de los mismos. Para el cálculo del aporte energético 
habrá que tener en cuenta la administración oral o enteral que esté 
recibiendo el paciente. Por ello, a nuestros pacientes se les anotaba y 
revisaba diariamente el grado de ingesta oral (reflejado en el apartado 
anterior). 
La mayoría de los pacientes con enfermedades graves, tienen un 
balance nitrogenado negativo, dado que el catabolismo proteico es mayor 
que su síntesis. El efecto es la disminución de la masa muscular, siendo 
los neonatos y niños pequeños los más sensibles. Un soporte nutricional 
adecuado, con una cantidad de proteínas suficiente evitaría este efecto157. 
En nuestra muestra, el aporte proteico administrado en la NP fue de media 
y en la muestra general de 1,71 g/kg/día (1,62 g/kg/día en el grupo de 
intervención, y 1,79 g/kg/día en el grupo histórico), sin objetivar diferencias 
estadísticamente significativas entre ambos grupos, con un valor p = 0,17. 
Estos niños con enfermedades graves, requieren una demanda 
ajustada de energía, en relación con el estrés desencadenado por el propio 
proceso, por lo que, para asegurar un aporte calórico suficiente, habrá que 
multiplicar el GER por un factor de actividad o de estrés, que varía en 
función de la enfermedad y el paciente. En los pacientes de este estudio, 
se intentó realizar de la forma más individualizada posible, realizando 
calorimetría indirecta en aquellos casos en los que fue posible. Gracias a 
la calorimetría indirecta, se pudo determinar con mayor exactitud la energía 
a administrar para cada uno de ellos, a partir del valor GER, y el gasto 
metabólico que presentaban, ajustando el factor de actividad a partir de 
estos datos.  
Esos requerimientos extras fueron descritos por Souba y Wilmore158 
y se obtenían multiplicando el GER por un factor de estrés para la 
enfermedad determinada (Tabla 38). 
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Tabla 37: Factor de estrés (tomado de Souba y Wilmore)¡Error! Marcador 
no definido.158. 
Enfermedad Factor de estrés 
Hiporexia 0,85 – 1 
Postquirúrgicos 1 – 1,05 
Cáncer 1,1 – 1,45 
Peritonitis y sepsis 1,05 – 1,25 
Politraumatizados, quemados y 
sepsis grave 
1,3 – 1,55 
 
Esta energía se aportará en forma de proteínas, lípidos e hidratos de 
carbono. En una dieta equilibrada, su proporción será de 15:35:50 
respectivamente. Para un uso adecuado de proteínas, al menos 150 kcal 
no proteicas necesitan ser administradas por gramo de nitrógeno provisto. 
Estos requerimientos varían con la edad del paciente, la gravedad del 
proceso y si existe o no enfermedad previa159. 
En los pacientes incluidos en este estudio, se utilizó un factor de 
actividad o estrés entre 1,1 y 1,3 teniendo en cuenta las menciones 
anteriores; y tomando la mediana como valor, se administró en forma de 
proteínas el 14,8% de las kcal totales, de lípidos el 28,6%, y de hidratos de 
carbono el 65,7%. De media, el aporte calórico total administrado fue de 
44,5 kcal/día (± 14,5 DE) en el grupo de estudio, y de 46,4 kcal/día (± 15,8 
DE) en el grupo histórico, sin haber diferencias estadísticamente 
significativas entre ambos grupos (p = 0,618). 
Habitualmente las dosis de lípidos utilizadas son entre 2-3 
gramos/kg/día. Un exceso de lípidos puede afectar la respuesta 
inflamatoria y aumentar el estrés oxidativo en algunos pacientes, 
aumentando la producción de radicales libres y disminuyendo las defensas 
antioxidantes enzimáticas y metabólicas, pudiendo dar lugar a la muerte 
celular33-35. Con el fin de disminuir el daño hepático secundario al uso de 
emulsiones lipídicas, se ha utilizado la restricción de lípidos en la NP, ya 
que dosis mayores a 1 g/kg/día se asocia a un aumento de los parámetros 
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bioquímicos de colestasis y alteración de la función hepática36-41. En las 
dosis restringidas, esta cantidad de lípidos es igual o menor a 1 
g/kg/día81,160. 
Nuestros pacientes recibieron de forma general una dosis media de 
lípidos de 1,32 g/kg/día (± 0,54 DE). La cantidad media recibida en el grupo 
de estudio fue de 1,27 g/kg/día (± 0,43 DE) y en el grupo histórico de 1,36 
g/kg/día (± 0,63 DE), sin objetivarse diferencias estadísticamente 
significativas (p= 0,511). Estas dosis se aproximan más a la dosis 
restringida de lípidos (1 g/kg/día) que a las dosis que clásicamente se han 
recomendado en la NP (2-3 g/kg/día). A pesar de ello, en un total de 5 
pacientes (7,8%), dos del grupo de intervención (6,9%) y tres del grupo 
histórico (8,6%) hubo que suspender la emulsión lipídica en la NP debido a 
hipertrigliceridemia. No obstante, estas cifras son menores que las 
observadas en otros estudios.  
La duración de la NP también puede influir en el desarrollo de daño 
hepático secundario76-78. En cuanto al tiempo que recibieron NP, en 
nuestros pacientes tampoco se objetivaron diferencias estadísticamente 
significativas (p=0,27). Los pacientes del grupo de intervención tuvieron 
una duración media de 14 días (± 10 DE) y los de la serie histórica de 13 
días (± 9 DE). 
La NP se puede administrar de forma continua o ciclada. La 
administración continua se ha relacionado con una mayor incidencia de 
daño hepático secundario a su uso. En esta muestra, tampoco se 
encontraron diferencias estadísticamente significativas en cuanto al uso (p= 
0,68), habiéndose ciclado en 2 pacientes del grupo de intervención (6,9%) 
y en 4 pacientes del grupo histórico (11,4%). 
 
6.3 Complicaciones y mortalidad temprana 
El uso prolongado de NP está relacionado con riesgos y 
complicaciones significativas, incluyendo principalmente la alteración de la 
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función hepática. Su incidencia varía entre un 25 a un 60% en niños que 
han recibido NP prolongada, dependiendo del criterio seguido para su 
diagnóstico76-78. 
 En nuestro estudio no se vieron diferencias significativas en cuanto 
a las complicaciones de ambos grupos (p 0,379). De media, los pacientes 
del grupo de intervención tuvieron un número global de complicaciones de 
6,55 (± 3,78 DE). Al dividirlas por subgrupos, como media cada paciente 
tuvo 2,79 (± 1,5 DE) complicaciones que potencialmente alteraban la 
función hepática y 3,76 (± 2,63 DE) complicaciones que no la variaban. En 
cuanto al grupo histórico, cada paciente padeció de media 5,69 (± 3,98 DE) 
complicaciones generales, 2,46 (± 1,76 DE) complicaciones que solían 
cursar con alteración de la función hepática y 3,23 (± 2,59 DE) 
complicaciones que no. En estos subgrupos tampoco se objetivaron 
diferencias estadísticamente significativas: p= 0,419 en las primeras y 
p=0,421 en las segundas. 
En cuanto a la colestasis, de los pacientes incluidos en este estudio, 
tan sólo un paciente (2,9%) perteneciente al grupo histórico, la desarrolló 
como complicación al alta. No se vieron diferencias estadísticamente 
significativas en la aparición de colestasis entre los dos grupos (p= 1), por 
lo que la evolución de la complicación hepática más frecuente según la 
mayoría de los estudios76-79, apenas fue testimonial, sin que la emulsión 
lipídica utilizada influyera en su desarrollo.  
Tampoco se objetivaron diferencias significativas en cuanto a otras 
complicaciones representativas de daño hepático, como es esteatosis 
hepática (p= 0,453), afectación hepatoesplénica (p= 0,453), pancreatitis 
aguda (p= 0,586), o toxicidad hepática (p= 0,993).  
Algunos estudios hablan de la existencia de alteraciones de la 
coagulación secundaria al uso de emulsiones lipídicas mixtas con ω 3108-
110,112,161. Aunque este dato no era uno de los objetivos principales de este 
estudio, no se objetivaron diferencias estadísticamente significativas de las 
complicaciones relacionadas con alteración de la coagulación (p= 0,692), 
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presentándola el 13,8% (n=4) de los pacientes del grupo de intervención y 
el 8,6% (n=3) del grupo histórico, ni en otros trastornos que pudieran estar 
relacionados como son la hemorragia digestiva (p=1) o la enfermedad 
venooclusiva (p=1).  
Por otro lado, aunque parece que las emulsiones lipídicas que 
incluyen ω 3, reducen la estancia hospitalaria116, en nuestra serie no se 
vieron diferencias significativas con las obtenidas en el grupo histórico (p= 
0,839). 
Con respecto a la mortalidad, el 24,1% (n=7) de los pacientes del 
grupo de estudio y el 11,4% (n=4) de los pacientes del grupo histórico 
fallecieron en los 6 meses posteriores al trasplante, dos de estos pacientes 
del grupo de estudio durante el ingreso del trasplante. A pesar del mayor 
número de fallecimientos de los pacientes incluidos en este grupo, las 
diferencias no fueron significativas (p= 0,203). 
Uno de los motivos que pudo influir en la morbimortalidad de los 
pacientes, y empeorar la evolución del grupo de estudio, fue el número de 
trasplantes previos recibidos, pues había diferencias estadísticamente 
significativas entre ambos grupos (p= 0,014) habiendo recibido el grupo de 
estudio un porcentaje acumulado de dos o más trasplantes del 37,9% (n= 
11) frente a un 11,5% (n= 4) del grupo histórico.  
Para prevenir la alteración de la función hepática se requiere un 
enfoque multidisciplinario. En cuanto a la NP, dosis no elevadas de LCT 
(administrados a partir del aceite de soja) puede ser un hecho importante 
para la prevención o el manejo del daño hepático, siendo necesario para 
aportar una dosis adecuada de AG esenciales. 
Aunque fisiopatológicamente es razonable pensar que las 
emulsiones lipídicas mixtas que incluyen AG ω3, pueden mejorar la 
evolución de los pacientes hospitalizados, aun no se ha podido demostrar 
en los estudios existentes en la literatura. Los datos que mostramos en 
nuestro estudio, también van acordes con los ya realizados, sin haber 
observado disminución de la estancia hospitalaria o del número de 
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complicaciones en aquellos pacientes que recibieron emulsión lipídica 
mixta con ω3. 
Existen algunos estudios162 que, a pesar de observar un mayor 
poder antioxidante de los AG ω3, no han objetivado mejoría en la evolución 
clínica de los pacientes.  
 
6.4 Tratamiento recibido 
El tratamiento acondicionador en los pacientes que reciben 
trasplante de precursores hematopoyéticos aumenta la producción de 
especies reactivas de oxígeno y disminuye la concentración de 
antioxidantes y algunas enzimas, vitaminas E y C, y β-carotenos163-165. Esto 
influye en los efectos tóxicos que estas drogas citostáticas pueden originar 
en los tejidos164. Además, el trasplante por sí mismo puede alterar el 
equilibrio prooxidativo-antioxidante163. 
En nuestro estudio se diferenció entre aquellos pacientes que habían 
recibido tratamiento con glucocorticoides y tratamiento con ciclosporina, sin 
observar cambios estadísticamente significativos entre ambos grupos. 
Aunque su uso pudo alterar los marcadores bioquímicos de funcionamiento 
hepático o favorecer el desarrollo de complicaciones, no afectó a la 
comparación entre ambos grupos al ser su administración similar. Ambos 
tratamientos administrados, interfieren en el metabolismo de glucosa y 
lípidos, no observándose diferencias en la serie de estudio frente al 
histórico pese al efecto teórico que podrían tener los ω3 para mejorarlo. 
El tratamiento con ácido ursodeoxicólico se ha empleado como 
tratamiento de colestasis cuando otras estrategias han fallado. En nuestra 
serie ningún paciente recibió tratamiento con este fármaco.  
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6.5 Parámetros analíticos 
En nuestros pacientes, en concordancia con otros estudios 
realizados, se vieron cambios estadísticamente significativos en cuanto a 
la evolución de los niveles de TG en ambos grupos. El grupo de estudio 
partió de un valor basal medio de 101,5 mg/dl (± 123 DE) y el grupo histórico 
de 85 mg/dl (± 57 DE). Los valores al alta aumentaron a una media de 217,5 
mg/dl (± 269,8 DE) en el grupo de intervención, siendo más llamativo el 
ascenso en la segunda semana (p= 0,034) y al alta con respecto al valor 
basal (p= 0,021). En el grupo histórico el ascenso al alta fue de 286 mg/dl 
(± 143 DE) de media, con cambios significativos en cada semana y al alta 
con respecto al valor basal, siendo a la primera semana el valor p de 0,021, 
a la segunda semana de 0,002 y al alta de 0,003. Cuando se comparó la 
evolución entre cada grupo en cada momento medido, las diferencias no 
fueron estadísticamente significativas, por lo que a priori, la emulsión 
lipídica no modificó la evolución de los valores de TG en sangre.  
No ocurrió lo mismo con la evolución del CT. Aunque sí se observó 
un aumento en sus valores, de forma global estos cambios no fueron 
significativos. El grupo de estudio partió con unos niveles basales de 150,5 
mg/dl (± 30 DE), que se elevaron al alta a 173 mg/dl (± 70,25 DE). El único 
cambio significativo observado fue a la segunda semana con respecto al 
valor basal (p= 0,042), siendo la p global de los tres momentos evolutivos 
de 0,052, próxima a una significación estadística, aunque no la pudimos 
tomar como tal. Los niveles basales del grupo histórico fueron de 142 mg/dl 
(± 33 DE) y al alta de 165 mg/dl (± 52 DE), sin observar cambios 
significativos en ninguno de los momentos recogidos. Cuando se comparó 
esta evolución entre ambos grupos, sí se vieron diferencias significativas 
en los niveles séricos de CT en la segunda semana con respecto al valor 
basal (p= 0,008). En el grupo de estudio parecía haber una tendencia a 
disminuir los niveles de CT en la segunda semana, siendo incluso menores 
que los recogidos antes de iniciar la NP (media de 132,8 mg/dl (± 62,5 DE) 
a la segunda semana frente a 150,5 mg/dl (± 30 DE) el día 0). Sin embargo, 
esta tendencia a disminuir no se mantuvo hasta el alta, aumentando a cifras 
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prácticamente idénticas a las que se pudieron observar en el grupo 
histórico, con una p al comparar ambos grupos de 0,446. Estos resultados 
nos pueden hacer pensar que la emulsión lipídica mixta (SMOFlipid®) 
puede tener una evolución favorable sobre el CT a corto plazo, sin que se 
mantengan sus efectos a medio y largo plazo. Estudios con un mayor 
número de pacientes y con una duración mayor de NP administrada 
parecen necesarios para dilucidar esta suposición.  
En cuanto a la bilirrubina total, marcador utilizado para diagnosticar 
y monitorizar el daño hepático secundario a NP, en nuestro estudio no se 
observaron elevación de sus niveles séricos en ninguno de los grupos, 
incluso apreciándose una disminución de estas cifras en ambos. En el 
grupo de estudio la cifra inicial de bilirrubina total fue de media de 0,850 
mg/dl (± 0,475 DE) y al alta de 0,6 mg/dl (± 0,375 DE); y en el grupo histórico 
el valor basal fue de media de 0,7 mg/dl (± 0,35 DE) y al alta de 0,6 mg/dl 
(± 0,3 DE). No hubo diferencias significativas al comparar ambos grupos, 
por lo que parece que el tipo de emulsión lipídica utilizada no influyó en la 
evolución de este parámetro bioquímico. 
Con respecto al estado proteico de los pacientes, reflejado 
bioquímicamente por las proteínas totales, la albúmina y la prealbúmina, en 
nuestra serie, se vieron cambios significativos en la evolución de la 
albúmina en el grupo de intervención (disminución de sus niveles en la 
primera y segunda semanas con respecto al valor basal, p= 0,006 en 
ambos) y de las proteínas totales en el grupo histórico (aumento al alta con 
respecto al valor basal, p= 0,12). Al hacer las comparaciones entre ambos 
grupos, se detectaron diferencias en cuanto a las proteínas totales 
(observándose un ascenso en el grupo histórico con respecto al grupo de 
estudio al alta en comparación con el valor basal, p= 0,021) y en la 
prealbúmina (siendo también mayor en el grupo histórico con respecto al 
grupo de intervención en la primera y segunda semanas en comparación 
con el valor basal, p= 0,035 y 0,004 respectivamente). En cambio, no se 
observaron diferencias entre grupos en los valores de albúmina. No hubo 
diferencias en cuanto a los aportes proteicos que recibieron ambos grupos 
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de pacientes (p= 0,172) por lo que no parece que se viera alterado por este 
factor externo. Los niveles de prealbúmina son inversamente proporcional 
a los de PCR, por lo que podrían verse afectados por una alteración de los 
niveles de la segunda, aunque al comparar los niveles de PCR entre ambos 
grupos tampoco se objetivaron diferencias estadísticamente significativas 
en ninguno de los momentos evolutivos. Con estos resultados, parece que 
el grupo histórico tuvo un mejor estado de síntesis proteica que el grupo de 
intervención. Es posible que influyera en ello el estado inicial de los 
pacientes, con mayor número de trasplantes previos en el grupo de 
intervención, más reciente en el tiempo, con respecto al grupo histórico.   
Según algunos autores, la GGT es habitualmente la primera enzima 
hepática que aumenta cuando se inicia la colestasis y el daño hepático, lo 
que hace de ella el marcador más sensible36,127-129. En nuestra serie la 
elevación de los niveles de GGT fue significativa en ambos grupos de 
pacientes (p menor a 0,001 en ambos) y en todos los momentos evolutivos, 
teniendo un aumento de sus niveles proporcional al tiempo de NP recibido. 
Al comparar ambos grupos no se encontraron diferencias estadísticamente 
significativas, por lo que el tipo de emulsión lipídica administrado no influyó 
en su evolución. Fue el parámetro analítico recogido que más se elevó con 
respecto a su valor inicial (+ 315% en el grupo de intervención y + 260% en 
el grupo histórico), partiendo el grupo de estudio con unos niveles séricos 
medios de 26 UI/L (± 65 DE) y finalizando al alta con niveles de 108 UI/L (± 
209 DE); y el grupo histórico con niveles séricos iniciales de 20 UI/L (± 31 
DE), y al alta de 72 UI/L (± 149,5 DE). 
En cuanto a las transaminasas, en los pacientes recogidos en este 
estudio, no existió un aumento significativo en los valores de GOT en 
ninguno de los grupos. El grupo de intervención tenía unos valores medios 
iniciales de GOT de 26 UI/L (± 17 DE) y al alta de 32 UI/L (± 28 DE); en el 
grupo histórico estos niveles basales fueron de 25 UI/L (± 25,5 DE) y al alta 
de 40 UI/L (± 30 DE). En cambio, en los valores de GPT (enzima 
propiamente hepática) sí se observaron cambios significativos al alta con 
respecto al valor basal en el grupo de intervención (p= 0,025); y en la 
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primera semana con respecto al valor basal en el grupo histórico (p= 0,019). 
El valor medio basal de GPT del grupo de estudio fue de 27 UI/L (± 33 DE) 
y al alta de 35 UI/L (± 33 DE); y el valor medio basal del grupo histórico de 
31 UI/L (± 34 DE) y al alta de 39 UI/L (± 40,5 DE). Al comparar la evolución 
de estas cifras de transaminasas entre ambos grupos, no se vieron 
diferencias estadísticamente significativas en ningún momento evolutivo.   
En resumen, a pesar de que existen algunos estudios de pacientes 
tratados con emulsiones lipídicas que contienen ácidos grasos ω 3, que 
demuestran mejoría de los parámetros bioquímicos de las distintas 
variables relacionadas con la función hepática, en nuestra serie no 
objetivamos diferencias significativas generales al concluir el tratamiento 
entre ambos grupos de pacientes. Sin embargo, al analizar la evolución 
semanal de los parámetros bioquímicos sí se observaron diferencias en los 
niveles de CT. No obstante, un mayor número de pacientes y tiempo de 
tratamiento con la emulsión lipídica mencionada, hubiera dado más 
evidencia a los resultados obtenidos en nuestro estudio.   
 
6.6 Puntos fuertes y limitaciones 
Como punto fuerte de este estudio consideramos que es el primer 
trabajo que analiza el uso de emulsiones lipídicas que incluyen AG ω3 en 
pacientes oncológicos pediátricos, evaluando además de la evolución del 
daño hepático, la aparición de complicaciones y la desnutrición de estos 
pacientes.  
Del mismo modo, la existencia de trabajos similares, que comparen 
el uso de estas dos emulsiones lipídicas, en población pediátrica es muy 
limitada, siendo en su mayoría en recién nacidos, y en general con un 
tamaño muestral menor que el recogido en el nuestro cuando se trata de 
estudios de pacientes no neonatos.   
Nuestros resultados muestran que ambas muestras son igual de 
seguras en el tratamiento de estos pacientes, sin que se haya visto 
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beneficio al utilizar una u otra, y sin cambiar la evolución de la antropometría 
entre ambas series.  
Existen varios aspectos que limitan el valor de los resultados 
obtenidos en este estudio. En primer lugar, se trata de un estudio 
retrospectivo, observacional, a partir de revisión de historias clínicas, por lo 
que es posible que los datos no fueran siempre recogidos y descritos de la 
misma manera, ya que los ítems aquí reflejados corresponden a tres años 
naturales. Esto nos puede hacer pensar que habrán existido diferencias 
interobservador, que pudieran influir en los resultados, aunque el 
seguimiento y evolución de nuestros pacientes prácticamente siempre lo 
realizaron las mismas personas. Por otra parte, con el paso del tiempo cada 
vez se tiende a ser más agresivo con los tratamientos administrados a los 
pacientes, incluso para los mismos diagnósticos y, por tanto, esto puede 
influir en la evolución de los mismos. En cuanto a la antropometría, no fue 
posible analizar el peso al alta de todos los pacientes, y por tanto el IMC 
(recogidos en el 37,8% del grupo de intervención y en el 48,6% de la 
cohorte histórica), por lo que los resultados obtenidos de la antropometría 
al alta no representaban de forma fidedigna a nuestra muestra inicial.  
Una de las limitaciones de nuestro estudio es la ausencia de análisis 
de los niveles de AG esenciales y de sus metabolitos intermedios. Esto fue 
debido a que el estudio fue realizado de manera retrospectiva y que estos 
parámetros no se encontraban protocolizados en las analíticas seriadas 
que se les realizaba a los pacientes tratados en nuestro centro. No 
obstante, esto no influyó a la hora de determinar los resultados aquí 
obtenidos, ya que para valorar la evolución de nuestros pacientes no se 
considera un factor determinante.   
Otra limitación fue el tamaño muestral. Esto radica en la complejidad 
de los pacientes analizados, que cumplan los criterios de inclusión 
requeridos para este estudio, y a que fue realizado de forma monocéntrica. 
Pese a ello, a pesar de que fue pequeño, no es frecuente encontrar estudios 
previos similares en pacientes pediátricos que comparen dos emulsiones 
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lipídicas, siendo una de ellas con AG ω 3. La mayoría de ellos recogen un 
número de enfermos igual o menor que el de este trabajo. 
Finalmente, pensamos que este estudio puede servir como base a 
proyectos futuros, prospectivos, aleatorizados y con un mayor tamaño 
muestral.  
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A partir de la revisión y análisis de los distintos apartados que 
conforman la presente tesis, y en relación con el uso de una emulsión 
lipídica parenteral con AG ω3 frente a una emulsión convencional con 
MCT/LCT, podemos deducir las siguientes conclusiones: 
1.- Los pacientes pediátricos sometidos a trasplante de progenitores 
hematopoyéticos tuvieron una evolución de los parámetros analíticos 
similar, independientemente de la emulsión lipídica parenteral 
administrada, ya fuera con o sin AG ω3.  
2.-  El tiempo de hospitalización no se vio afectado por el tipo de 
emulsión lipídica parenteral utilizada. 
3.-    No hubo diferencias en la evolución de la antropometría de los 
pacientes.  
4.-  El uso de emulsión lipídica mixta con ω3 no disminuyó el número 
de complicaciones. 
5.- Estas conclusiones han de interpretarase con cautela, al tratarse 
de un estudio retrospectivo y tener un tamaño muestral pequeño.  
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